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NOMENCLATURE  ORGANO-PATHOLOGIQUE 

ou  OXOMAPATHOLOGIE. 


PARTICULES 
initiales 
qu’on  estlibre 
de  placer 
après  le  corps 
du  mot. 


hyper 

hypo 

pan 

poly 

mono 

a , an 

nomo 

dys 

dynamo 

océo 

chrono 

hydro 

acro 

be'mo 

clioli 

uro 

siala 

bien 

galacto 

scor 

plastico 

pyo 

toxico 

sepiico 

Jitlio 

hclmintho 

dexio 

aricéro 

mêla 

cleitro 

«toma 


SIGNIFICATION 
dans  la 
nomenclature. 


degré  élevé, 
faible  degré, 
partout. 

en  grand  nombre 
un  seul, 
absence  de. 
nomal. 

action  difficile, 
force. 

aigu,  rapide, 
chronique, 
eau,  sérosité, 
air,  gaz. 
sang, 
bile, 
urine, 
salive, 
mucosité, 
lait, 
fèces, 
plasticité, 
pus. 
poison, 
septique, 
pierre,  calcul, 
ver. 
droit, 
gauche, 
changement, 
cloison, 
ouverture. 


NOM 

de  l’organe 
du 

liquide,  etc 


organo 

hérao 

cardio 

pneumo 

pleuro 

gasiro 

enléro 

liépato 

spléno 

néphro 

utéro 

ovaro 

périlono 

encéphale 

myélo 

ihéningo 

ophthalmo 
oto 
arthro 
ostéo 
myo 
elhmo 
psycho 
phlébo 
phlébartéro 
angioleiico , 
etc. 


SIGNIFICATION 
dans  la 

nomenclature.! 


sang, 
cœur, 
poumon, 
plèvre,  côté, 
estomac, 
intestin, 
foie, 
rate, 
reins, 
matrice, 
ovaire, 
péritoine, 
encéphale, 
moelle. 

méninges  , mem- 
branes, 
œil. 
oreille, 
articulation. 

03. 

muscle. 

tissu  cellulaire, 
intelligence, 
veine, 
artère  pulmonaire 
vaisseau  lympha- 
tique. 


PARTICULES 

finales 

ou 

désinences. 


palliie 

topie 

célie 

morphie 

tropnie 

Slénosic 

ectasie 

sclérosie 

malaxie 

Iraumatie 

diastasie 

clasie 

emphraxie 

hémie 

hémalosie 

ile 

crinie 
rhagie 
rhée  , 

kvslic 
elcosie 
ostéie 
lilhie 
phymie 
choïradosie 
syphilidie 
hémalhoïdie 
mélaiiosie 
scirrhosie 
encéphaloïdie 
nervie 
csihésie 
algie 
myosie 

dynamie 
sthénie 
nécrosie. 


SIGNIFICATION 

des 

particules  finales 
dans  la  ' 
nomenclature. 


souffrance,  affection, 
lieu,  siège, 
hernie, 
forme. 

volume  , grosseur , 
texture. 

resserrement,  coarc- 
tation. 

dilatation  , exten- 
sion. 

induration, 
ramollissement, 
hlessure,  plaie, 
écartement, 
rupture,  fracture, 
obstruction,  embar- 
ras. 

congestion  sanguine . 
hématose, 
infiammation. 
sécrétion. 

écoulement  de  sanç. 
écoulement  de  liqui- 
des blancs, 
kyste, 
ulcère, 
os. 

concrétion. 

tubercules. 

scrofules. 

syphilis. 

hémathoïde|érectile. 

mélanose. 

S(|uirre. 
encéphaloïdc. 
action  nerveuse, 
sensibilité, 
douleur. 

action  musculaire, 
myolilité. 
puissance, 
force, 
mort. 
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auteur:  l’une,  c’est  la  persuasion  où  il  est  que  les  faits  qu’il 
a vus , que  les  opinions  qu’il  en  a déduites , peuvent  être  utiles 
h l’humanité  et  à la  science  ; l’autre,  c’est  une  position  de 
professeur  qui  le  conduit  à enseigner  l’état  actuel  des  connais- 
sances. C’est  par  ce  double  motif  que  j’ai  été  animé  lorsque 
j’ai  entrepris  de  publier  le  Traité  de  médecine  pratique  ou  de 
pathologie  iatrique. 

Je  ne  me  dissimule  en  rien  l’énormité  de  la  tâche  que  j’ai 
entreprise.  Le  champ  de  la  science  s’est  infiniment  agrandi; 
les  faits  positifs  se  sont  multipliés  ; les  inductions  utiles  qu’on 
en  a tirées  sont  devenues  innombrables.  Ce  n’est  plus  en  deux 
ans  que  l’on  peut  traiter  convenablement  toutes  les  parties  de 
la  médecine  pratique  ; ce  n’est  pas  dans  un  manuel  de  deux 
volumes  qu’il  est  possible  de  donner  aux  élèves  et  aux  méde- 
cins des  connaissances  suffisantes. 

Les  ouvrages  qui  contiennent  seulement  de  maigres  descrip- 
tions de  symptômes  et  des  propositions  sans  développement 
donnent  des  connaissances  incomplètes,  et  conduisent  à des 
jugements  non  motivés. 

Les  manuels,  les  abrégés,ne  sont  bons  que  pour  les  libraires. 
Ils  donnent  aux  élèves  des  notions  superficielles  , et  n’en  feront 
jamais  des  médecins  ; ils  sont  môme  insuffisants  pour  les  exa- 
mens. Un  cours  dans  lequel  on  n’entre  pas  dans  les  détails  pra- 
tiques est  aussi  défectueux  que  les  manuels.  La  médecine  ne 
s’apprend  pas  en  quelques  leçons. 

C’est  donc  une  œuvre  de  durée  qu’un  enseignement  tel  qu’il 
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doit  être  compris.  Il  faut  plusieurs  années  pour  passer  en  revue 
tous  les  points  de  la  pathologie. 

Les  élevés  lestent  peu  de  temps  a Parisj  il  est  donc  bien  dif- 
ficile qu  ils  puissent  suivre  depuis  le  commencement  jusqu’à  la 
fin  le  cours  de  pathologie  médicale; 

Il  leur  serait  tout  à fait  impossible  de  le  faire  s’ils  passaient 
dans  les  écoles  préparatoires  les  premières  années  de  leurs 
études.  Il  est  un  moyen  de  leur  donner  une  instruction  com- 
plète , et  de  faire  que  les  praticiens,  les  professeurs  et  les  étu- 
diants de  province  connaissent  bien  la  marche  progressive  de 
l’école  centrale  de  Paris;  c’est  de  publier  chaque  année  les  le- 
çons du  cours  de  pathologie , de  sorte  que  les  derniers  venus 
puissent,  avec  la  lecture  attentive  des  volumes  publiés,  avoir 
le  complément  de  leurs  études. 

C’est  principalement  cette  pensée,  c’est  le  désir  d’accomplir 
la  mission  dont  je  suis  chargé,  qui  m’engage  à me  livrer  à un 
immense  travail  ; je  l’entreprends  plutôt  avec  le  désir  de  bien 
faire  qu’avec  une  pensée  d’intérêt  ou  d’ambition. 

J’avouerai  même  qu’un  bon  traité  de  médecine  pratique  me 
paraît  manquer  à la  science.  Les  dictionnaires  sont  souvent  une 
réunion  d’articles  très-différents  entre  eux  sous  le  rapport  des 
doctrines  et  de  la  valeur.  Il  est  même  de  l’essence  de  ce  genre 
d’ouvrages  de  ne  point  comporter  d’unité  de  pensées , d’enca- 
drement général  ; composés  par  des  auteurs  dont  les  opinions 
sont  souvent  très-peu  en  harmonie,  ils  ont  été  surtout  la 
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cause  de  ce  reproche  fait  à notre  temps,  d’un  défaut  de  co- 
ordination dans  les  idées  et  d’une  sorte  d’anarchie  médicale. 

Plusieurs  autres  livres  sont  remarquables  par  les  nombreui 
faits  cliniques  qu’ils  contiennent , par  des  monographies  du  plus 
haut  intérêt  ; mais  ces  ouvrages  sont  si  étendus  et  leur  acqui- 
sition est  si  dispendieuse , * qu’en  vérité  il  est  impossible  à la 
plupart  des  médecins  de  les  réunir  dans  leur  bibliothèque. 

D’autres  livres  encore  ne  sont  que  des  analyses  de  ce  qui  a 
été  publié.  Ni  la  pratique  , ni  de  longues  études , n’ont  servi , 
dans  beaucoup  de  ces  écrits,  à faire  porter  un  jugement  sur  les 
faits  et  sur  les  opinions  dont  on  parle.  Un  bon  nombre  d’abrégés 
ou  de  manuels  sont  les  œuvres  de  jeunes  gens  studieux , aux- 
quels ils  n’a  manqué , pour  faire  d’excellentes  choses,  que  des 
années  et  de  l’expérience  de  plus. 


Les  praticiens,  en  général,  n’écrivent  point  ; ils  n’en  ont  pas 
le  temps,  disent-ils,  ou  peut-être  ne  savent-ils  pas  le  prendre. 
Depuis  bien  des  années  je  vois  des  malades,  j’expérimente, 
j’enseigne;  j’ai  beaucoup  vu,  et  j’ai  acquis  heureusement  une 
assez  grande  facilité  d'écrire  pour  que  ma  pratique  ne  souffre 
pas  de  la  publication  d’un  volume  par  an.  Je  prends  donc 
l’engagement  formel  de  le  faire  paraître  dans  ce  laps  de  temps.' 
Peut-être  que  les  cours  de  physiologie  que  j’ai  faits  pen- 
dant quinze  ans,  que  des  études  anatomiques  sévères  et  répé- 
tées, que  des  travaux  en  chirurgie,  en  hygiène,  qui  m’ont  été 
imposés  par  des  concours  nombreux  ; peut-être  qu’une  longue 
pratique  civile,  jointe  à la  fréquentation  constante  des  hôpitaux, 
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fourniront  quelques  données  utiles  à l’ouvrage  que  je  com- 
pose. 

La  rude  tûclie  que  j’entreprends  aura,  je  le  sais  bien,  d’au- 
tres inconvénients  pour  moi  que  ceux  d’un  longet  pénible  travail; 
je  vais  heurter,  je  le  sais  encore,  trop  d’opinions  pour  croire  que 
les  miennes  passeront  sans  contradictions  et  sans  tracasseries  ; 
mais  suivant  moi  j’accomplis  un  devoir  de  professeur  et  de  mé- 
decin ; je  m’inquiète  fort  peu  des  conséquences  qui  peuvent  en 
résulter. 

Le  Traité  de  pathologie  iatrique  qui  a été  publié  l’année  der- 
nière renferme  les  bases  générales  de  lamédecine  telle  que  la  com- 
prennent les  modernes.  Cet  ouvrage  a consisté  dans  la  rédaction 
des  leçons  de  la  première  année  de  mon  enseignement  à la  Fa- 
culté; il  traite  de  la  plupart  des  grandes  questions  médicales, 
de  la  nomenclature,  de  notions  historiques  et  des  grandes  divi- 
sions de  la  pathologie  ; il  donne  la  définition  des  mots  et  des 
choses  ; il  est , suivant  nous , une  introduction  indispensable , 
non-seulement  pour  ceux  qui  veulent  lire  notre  ouvrage , mais 
encore  pour  les  médecins  qui  désirent  réfléchir  sur  la  manière 
générale  dont  la  médecine  doit  être  comprise. 

Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  les  doctrines  établies  dans  ce 
même  livre  ; sur  cette  idée  principale,  que  la  maladie  n’est  pas 
une  unité,  une  chose;  car  cette  vérité  est  incontestable.  Ceux 
qui  ont  cherché  à s’élever  contre  cette  pensée,  parce  qu’elle 
choquait  leurs  opinons  préconçues  , ont  fait  des  objections 
bien  faibles  ; ils  se  sont  si  bien  contentés  de  passer  à côté  des 
discussions,  en  donnant  le  change  par  quelques  phrases  entor- 
tillées; ils  ont  si  peu  abordé  le  fond  des  questions;  ils  ont  si 
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modestement  avoué,  après  avoir  critiqué  légèrement,  qu’ils 
étaient  de  notre  avis,  qu’en  vérité  il  est  inutile  de  leur  répondre. 
S’il  y avait  eu  de  leur  part  une  discussion  sévère , nous  les  y 
aurions  suivis  ; mais  comme  il  s’agissait  de  quelques  allégations 
sans  portée,  nous  nous  abstiendrons  de  les  réfuter. 

D’ailleurs,  c’est  dans  l’étude  des  monographies  qui 
suivre , que  nous  donnerons  la  meilleure  réponse  aux  objec- 
tions que  l’on  pourrait  faire  à nos  idées.  L’histoire  atten- 
tive de  chaque  élément  des  maladies  prouvera  : qu’ils  doivent 
être  étudiés  isolément;  qu’ils  méritent  des  noms  spéciaux;  que 
beaucoup  d’entre  eux  ne  sont  pas  nommés;  qu’il  faut  en  consé- 
quence une  nomenclature;  que  la  nôtre  (qui,  en  définitive,  est 
celle  que  la  langue  médicale  reçue  consacre')  représente  une 
doctrine  et  non  pas  un  stérile  assemblage  de  mots  ; que  les  pro- 
portions des  divers  éléments  morbides,  variant  infiniment  pour 
chaque  collection  de  symptômes  désignée  sous  le  nom  de  mala- 
dies, il  est  impossible  de  considérer  ces  collections  comme  des 
unités  analogues  et  susceptibles  d’additions.  Cette  étude  démon- 
trera encore  que  la  cause  des  accidents  est  rarement  simple , et 
qu’aussitôt  qu’elle  a agi , se  développent  une  série  d’autres  in- 
fluences, mille  fois  variables  chez  mille  individus,  et  qui,  ayant 
chacune  leurs  effets,  déterminent  des  collections  symptomati- 
ques variées;  elle  prouvera  enfin  que  les  seuls  moyens  de  faire 
du  diagnostic  positif  et  de  la  thérapeutique  dont  l’utilité  soit 
calculable,  et  dont  les  règles  soient  rationnelles,  c’est  de  pro- 
céder par  l’étude  des  éléments  organo-pathologiques. 

Lorsque  l’ouvrage  que  nous  publions  sera  lu  et  médité  par 


INTRODUCTIOTi.  -çjl 

des  praticiens  animés  d’un  esprit  de  critique  juste  et  désinté- 
ressé, nous  discuterons  avec  eux,  s’ils  le  veulent,  sur  la  manière 
dont  nous  considérons  la  soienoe. 

Le  livre  que  nous , publions  renferme,  il  faut  l’avouer,  une 
foule  de  mots  dont  l’assemblage  est  nouveau , bien  que  .pres- 
que toujours  les  syllabes  ou  les  particules  qui  en  forment  les 
éléments  soient  connues  de  tous,  et  souvent  usitées  dans  le  lan- 
gage le  plus  vulgaire. 

Nous  avons  assez  démontré,  dans  notre  Traité  de  pathologie 
iatrique , les  très-grands  avantages  de  la  nomenclature , pour 
ne  point  être  réduit  à les  reproduire  ici.  Dans  les  publications 
faites  par  MM.  Chomel  et  Requin,  et  par  beaucoup  d’autres,  on 
convient  que  les  mots  actuellement  reçus  sont  déplorablement 
mauvais  et  insuffisants.  .Or,  si  l’on  est  conséquent  avec  soi- 
même,  et  si  l’on  veut  franchement  et  sans  préoccupation  d’es- 
prit remédier  à ce  qui  est  mal , il  faut  adopter  une  nomencla- 
ture nouvelle. 

Or,  de  quelle  nomenclature  fera-t-on  choix?  Attendra-t-on 
qu’un  corps  savant  en  établisse  une  et  la  consacre  de  son  au- 
torité? Mais  d’abord  dans  notre  anarchie  médicale  , quel 
est  donc  le  médecin  qui  s’empresserait  de  déférer  et  de  se 
conformer  à la  décision  académique  qui  réformerait  le  langage  ^ 
Comment  les  petites  vanités,  les  dissidences  de  doctrines  per- 
mettraient-elles de  s’entendre,  dans  une  société,  pour  faire  le 
choix  de  mots  qui  ont  toujours  une  si  grande  influence  sur  les 
idées  ? Quand  l’amour  de  la  science  échaulferait-il  assez  ardem- 
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ment  les  membres  d’une  commission , pour  qu’ils  se  rassem- 
blassent sans  intérêt  pour  eux-mêmes , quelques  vingtaines  de 
fois  et  plusieurs  heures  de  suite , à l’effet  de  travailler  à cette 

grande  œuvre? 

/ 

Comment  celle-ci , en  la  supposant  achevée  en  dix  ans,  se- 
rait-elle reçue  par  le  corps  savant  réuni?  Dans  un  siècle  peut- 
être  la  nomenclature  ne  serait  pas  achevée.  Ce  serait  encore  pis 
que  la  confection  du  Dictionnaire  de  l’Académie.  En  attendant 
la  délibération  finale,  tous  les  médecins  de  notre  temps  auraient 
cessé  d’être,  et  ils  seraient  réduits  à léguer  à leurs  descendants 
une  tâche  que  ceux-ci  pourraient  encore  transmettre  aux  géné- 
rations futures.  On  resterait  donc  où  l’on  en  est,  avec  les  mots 
les  plus  étranges,  et  dont  la  signification  est  souvent  tellement 
différente  de  ce  qu’on  veut  exprimer^  qu’en  vérité  ils  entraî- 
nent à chaque  instant  l’esprit  dans  une  fausse  route. 

Encore  une  fois  ce  n’est  pas  là  d’un  faible  intérêt  qu’il  s’a- 
git, c’est  du  progrès  réel  de  la  médecine.  Les  mots  rhuma- 
ti&me,  fièvre,  affection  nerveuse  , inflammation,  ont  fait  beau- 
coup de  mal  ; ils  ont  conduit  à de  mauvais  traitements,  et  de 
mauvais  traitements  ont  une  bien  fâcheuse  influence  sur  l’hu- 
manité et  sur  la  science. 

Non,  ce  n’est  pas  un  corps  savant  qui  peut  faire  une  nomen- 
clature. Celle  de  Lavoisier  a été  l’œuvre  d’un  seul  homme; 
elle  a changé  la  face  de  la  chimie.  Tous  l’ont  adoptée;  seule- 
ment on  a modifié  les  mots  avec  le  progrès,  mais  le  principe  est 
resté  et  il  restera. 

Le  système  métrique,  qui  est  aussi  une  nomenclature,  a été 
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appris  en  peu  de  mois , lout  aussitôt  que  le  gouvernement  l’a 
sérieusement  voulu.  En  médecine  il  n’est  pas  besoin  de  loi. 
Notre  loi,  à nous,  c’est  l’intérêt  de  rimmanité  et  de  la  science. 
Que  les  médecins  soient  convaincus  qu’il  est  attaché  à la  ré- 
forme du  langage,  et  ils  s’imposeront  à eux-mêmes  un  devoir 
que  personne  n’est  en  droit  de  leur  prescrire.  Seulement  il  est 
un  devoir  qu’ils  n’accomplissent  pas  assez;  c’est  de  lire  ce  qui 
se  fait;  c’est  de  connaître  à fond  les  choses  dont  ils  parlent,  et 
il  faut  le  dire , ayant  fort  peu  étudié  ce  qui  a été  écrit  sur  la 
nomenclature , ils  s’arrêtent  à la  difficulté  de  la  prononcia- 
tion, ou  à la  longueur  de  quelques  mots,  plutôt  qu’ils  ne  re- 
cherchent quelles  sont  les  graves  raisons  que  l’on  a pu  avoir 
pour  s’en  servir. 

Un  avantage  très-grand  que  l’onomapathologie  (nomencla- 
ture pathologique)  présente  sur  les  nomenclatures  chimiques, 
anatomiques  ou  autres,  c’est  que  presque  tous  les  éléments  en 
sont  connus.  Pour  dénommer  les  substances  chimiques,  il  a fallu 
créer  des  syllabes  nouvelles,  tandis  que  les  médecins  avaient  con- 
sacré, dès  les  temps  les  plus  reculés,  la  plupart  des  expressions 
qui  entrent  dans  la  composition  des  mots  de  l’onomapathologie. 
C’est  ce  qui  fait  que  la  nomenclature  est  si  facile  à apprendre  ; 
c’est  ce  qui  fait  qu’en  la  lisant  dix  fois  on  la  sait  parfaitement; 
c’est  ce  qui  fait  qu’elle  n’est  pas  l’œuvre  d’un  seul  homme, 
qu’elle  n’appartient  pas  à M.  Piorry,  mais  qu’elle  est  l’ouvrage 
de  tous.  Ce  n’est  pas  un  corps  savant  qui  l’a  faite,  mais  ce  sont 
les  médecins  de  tous  les  temps  et  de  tous  les  pays  qui  se  sont 
en  quelque  sorte  entendus  pour  la  créer.  Le  temps  était  venu  ; 
M.  Piorry  n’a  fait  que  voir  ce  que  tout  le  monde  voyait;  seu- 
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lement  il  y a eu  peut-être  de  sa  part  un  certain  courage  à 
affronter  l’orage,  à assumer  sur  lui  la  responsabilité  d’assem- 
blages de  mots  qui  parfois  frappent  désagréablement  l’oreille, 
parce  qu’on  n’y  est  pas  habitué. 

Les  particules  qui  entrent  dans  les  mots  composés  de  l’ono- 
mapathologie  sont  si  peu  nouvelles,  que  le  tableau  du  cours 
de  M.  Richard  , à la  Faculté,  présentait  un  très-grand  nombre 
de  ces  particules , réunies  avec  d’autres  mots  consacrés  par  la 
botanique  ; tels  sont  les  antécédents  : a,  mono,  'pan,  poly,  syn, 
péri,  épi,  liypo,  etc.  I^es  médecins  sont  convenus  d’adopter  ces 
expressions , qu’emploie  ainsi  une  science  accessoire  ; pourquoi 
donc  ne  s’en  serviraient-ils  pas  lorsqu’il  s’agit  de  leur  propre 
langage?  Quant  à la  partie  de  nos  mots  qui  désigne  les  organes, 
il  n’est  personne  qui  ne  s’en  serve  à chaque  instant.  Nos  dési- 
nences, telles  c[ue  pathies , rhagies,  ectasies,  trophies,  etc., 
sont  pour  la  plupart  déjà  passées  dans  la  science.  Resterait 
donc  la  manière  dont  nous  assemblons  les  particules;  mais  nous 
ne  faisons  qu’imiter  ce  que  font  les  naturalistes,  les  botanistes, 
les  chimistes,  etc. , et  ce  qu’on  a fait  dans  la  langue  vulgaire 
pour  beaucoup  d’expressions. 

C’est  certainement  contre  les  idées  dont  nos  mots  sont  la  re- 
présentation qu’on  cherche  à s’élever;  on  ne  veut  pas  consentir 
à l’abolition  des  expressions  en  rapport  avec  divers  systèmes, 
telles  que  rhumatisme,  inflammation,  fièvre  typhoïde,  scro- 
fules, etc.,  parce  qu’on  veut  défendre  des  doctrines  suran- 
nées. Il  ne  nous  reste  , pour  faire  réussir  la  nomenclature  , 
qu’à  prouver  que  nos  idées  sont  justes , et  c’est  ce  que  nous 
chercherons  à faire  dans  la  suite  de  notre  travail. 
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Oui,  sans  doute,  le  livre  que  nous  publions  renferme  des  mots 
qui  choqueront  bien  des  oreilles , qui  vont  soulever  bien  des  colères , 
et  qui  se  prêteront  à plus  d’une  plaisanterie.  Les  colères  résulte- 
ront de  quelques  amours-propres  blessés,  parce  que  les  mots  atta- 
queront au  cœur  les  doctrines  ; les  plaisanteries  naîtront  de  la 
légèreté  d esprit,  du  défaut  de  réllexion  et  de  connaissances.  Il 
est  facile  de  rire,  il  ne  l’est  pas  de  savoir.  Tel  qui  croit  ridicu- 
liser autrui,  montre  parfois  à découvert  de  viles  passions  et  de 
1 ignorance.  Du  reste , ni  ces  colères  ni  ces  plaisanteries  ne  sont 
dangereuses  pour  la  nomenclature,  pas  plus  que  pour  son  au- 
teur : les  unes  font  voir  l’utilité  de  dénominations  qui  excitent 
si  fort  l’animosité  de  gens  haut  placés  ; les  autres  font  que  le 
mot  dont  on  se  rit  passe  tout  d’abord  dans  la  science,  parce  que 
les  oreilles  s’y  habituent.  Je  me  rappelle  qu’un  anonyme  s’é- 
gaya un  jour  sur  le  mot  scorcntéreciasie , et  le  lendemain  j’en- 
tendais deux  praticiens  s’en  servir  dans  une  consultation,  et  un 
des  plus  chauds  adversaires  de  la  nomenclature  l’employer 
dans  une  discussion,  sans  qu’il  s’en  aperçût.  Ainsi,  messieurs, 
riez  ou  fâchez-vous,  vous  servirez  à la  cause  que  vous  attaquez, 
et  la  raison  en  est  toute  simple  : c’est  que  les  principes  de  la 
nomenclature  sont  incontestables  ; c’est  qu’elle  est  utile  ; c’est 
qu’il  suffit  d’y  réfléchir  pour  en  être  convaincu;  c’est  qu’enfîn 
en  dépit  de  la  prévention  et  de  la  paresse,  ce  qui  est  bon  et 
vrai  dans  les  sciences  finit  toujours  par  réussir. 

Sans  doute  un  grand  nombre  de  nos  mots  sont  trèsTongs. 
Nous  avons  souvent  cherché  à les  rendre  plus  courts  par  des 
élisions.  Ainsi  fréquemment  quelques  lettres  ont  été  avantageu- 
sement supprimées  ; mais  malgré  cela  il  est  de  nos  expressions 
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composées  où  il  entre  beaucoup  de  syllaljes  ; c’est  qu'alors 
elles  signifient  des  faits  nombreux  et  remplacent  des  jibrases 
entières;  telle  est  scorenléreclasie , dont  le  mot  à mot  est  : 
dilatation  des  intestins  par  des  matières  fécales;  telle  est  hyper- 
splénolro'pliie , qu’il  faut  rendre  par  : augmentation  dans  le  vo- 
lume de  la  rate.  Le  plus  souvent  nos  termes  composés  ne  sont 
longs  qu’à  cause  de  l’étendue  du  mot  consacré  par  l’anatomie  ; 
exemples  : péritoine,  encéphale,  etc.  Or,  notre  intention 
a été  si  peu  de  faire  du  néologisme,  que  nous  avons  préféré 
conserver  les  anciens  noms  anatomiques  qui  entraient  difficile- 
ment dans  une  nomenclature,  plutôt  que  d’en  composer  de 
nouveaux. 

L’étrangeté  de  quelques-unes  de  nos  expressions,  leur  lon- 
gueur, ne  peuvent  nous  être  reprochés  qu’autant  qu’on  blâ- 
merait aussi  la  nomenclature  chimique  ; n’est-il  pas  plus  sin- 
gulier d’appeler  l’eau,  du  protoxyde  d'hydrogène  ; le  sel,  du 
chlorure  de  sodium  ; l’émétique , du  tarirale  anlimonié  de  po- 
tassium, que  de  nommer  l’ictère;  cholihémie?  Et  encore  la  chi- 
mie pourrait-elle  adopter  de  vieux  mots  sans  de  grands  inconvé- 
nients ; car  ces  mots  signifient  des  choses  réelles  que  l’on  voit, 
que  l’on  sent,  que  l’on  analyse,  tandis  que  les  vieilles  expressions 
en  médecine  se  rapportent  très-fréquemment  à des  non-sens, 
à des  entités  supposées,  à des  êtres  fantastiques,  à des  choses  que' 
personne  n’a  vues,  et  que  l’ignorance  ou  les  systèmes  ont  supposé 
constituer  des  êtres  réels.  L’eau  peut  être  un  objet  d’étude  ; la 
fièvre,  l’inllammation  et  le  rhumatisme  sont  des  collections  ar- 
bitraires de  symptômes , et  ne  constituent  pas  des  choses , des 
êtres,  des  unités. 
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Un  des  plus  grands  avantages  de  l’onomapathologie  est 
d’éviter  les  définitions  qu’on  est  d’ordinaire  obligé  de  placer  en 
tôle  de  chaque  histoire  de  maladie.  Comme  chaque  mot  désigne 
pour  nous  le  fait  que  l’on  veut  exprimer,  il  en  résulte  que  la 
synonymie,  qui  tient  tant  de  place  dans  certains  livres,  devient 
dans  le  nôtre  d’une  complète  inutilité. 

Que  si  vous  ajoutez  ces  réflexions  à celles  qui  ont  été  éta- 
blies dans  le  Traité  des  altérations  du  sang  (premier  mémoire)  , 
dans  le  Traité  de  diagnostic  (avant-propos) , dans  le  Traité  de 
pathologie  iatrique  (n°®  96  et  suivants)  ; que  si  vous  avez  reconnu 
la  faiblesse  ou  la  nullité  des  reproches  qui  ont  été  faits  à l’ono- 
mapatliologie,  vous  verrez  qu’une  nomenclature  est  indispensable 
en  médecine,  et  vous  excuserez  la  longueur,  le  peu  d’harmonie 
et  la  difficulté  de  la  prononciation  de  quelques-uns  des  noms 
dont  nous  nous  servons  dans  ce  volume  et  dans  ceux  qui  le  sui- 
vront ; vous  les  excuserez , dis-je , en  faveur  de  futilité  qu’ils 
présentent.  D’ailleurs,  modifiez  nos  mots,  changez-les,  faites- 
en  de  meilleurs,  de  plus  courts,  de  plus  expressifs;  pourvu 
qu’ils  désignent  bien  votre  pensée,  pourvu  qu’ils  signifient  exac- 
tement l’état  organique  qu’ils  sont  appelés  à représenter,  pourvu 
qu’ils  soient  facilement  compris,  nous  les  adoptons  de  grand 
cœur.  Nous  voudrions  que  tous  les  nôtres  fussent  changés , s’il 
était  possible  de  les  remplacer  par  des  expressions  meilleures, 
plus  claires,  et  qui  se  prêtassent  moins  à l’équivoque.  C’est  le 
principe  d’appliquer  aux  états  organo-pathologiqiies  des  noms  qui 
les  désignent  parfaitement,  auquel  nous  tenons,  et  ce  n’est  pas 
le  moins  du  monde  à telle  ou  telle  particule  que  nous  attachons 
de  l’importance. 
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Nous  avons  adopté  plusieurs  des  mots  proposés  par 
MM.  Brcschet,  Andral  etBouillaud,  parce  qu’ils  rentrent  com- 
plètement dans  le  principe  qui  vient  d’ôtre  établi. 

Tout  en  renvoyant  au  Traité  de  pathologie  iatrique  (n"  143), 
soit  pour  les  détails  concernant  l’onomapathologie,  soit  pour  le 
tableau  de  celle-ci  (page  1'®) , soit  enfin  pour  les  étymologies 
grecques  qui  ont  servi  aux  médecins  à établir  les  particules  dont 
nous  avons  fait  choix,  nous  plaçons  dans  ce  volume  et  dans 
ceux  qui  vont  suivre,  un  abrégé  de  l’onomapathologie,  qui  ser- 
vira de  dictionnaire  pour  les  expressions  qui  ne  seraient  pas 
comprises  à la  première  vue.  Aussi,  désirant  rendre  plus  facile 
la  lecture  de  notre  travail,  nous  ajouterons  à cet  abrégé  quel- 
ques éléments  de  mots  qu’a  exigés  la  pathologie  du  cœur  et  des 
vaisseaux,  considérée  en  particulier. 


Parmi  les  idées  que  renferme  le  travail  que  je  publie,  il  en 
est  qui  diffèrent  essentiellement  des  opinions  généralement  re- 
çues. Par  cela  meme  qu’elles  s’éloignent  parfois  des  doctrines 
les  plus  répandues  , on  pourrait  croire  qu’elles  n’ont  pas  été 
assez  mûries , et  que  l’expérience  ne  les  a pas  suffisamment 
consacrées.  On  pourrait  attribuer  à l’imagination  spéculative 
des  opinions  qui  ont  été  le  résultat  de  l’observation  réfléchie. 

L’énergie  de  conviction , la  chaleur  de  parole  avec  lesquelles 
je  défends  d’ordinaire  ce  que  je  crois  être  juste  et  vrai , pourrait 
encore  donner  plus  de  poids  à quelques  attaques  dirigées  par 
des  esprits  superficiels.  Je  crois  devoir  à la  science , aux  méde- 
cins et  aux  élèves,  une  exposition  nette  et  précise  de  la  manière 
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dont  j’ai  étudié , et  de  la  série  de  faits  et  d’idées  par  lesquels 
je  suis  passe  pour  établir  l’ensemble  des  doctrines  que  renferme 
cet  ouvrage. 

Etudiant  en  médecine  à seize  ans , je  me  livrai  avec  ardeur, 
et  pendant  quelques  mois , à l’anatomie.  Je  suivis  une  visite  de 
chirurgie  à l’IIôtel-Dieu  ; je  lus  quelques  classiques  du  temps. 
L’heure  de  la  conscription  allait  sonner  : il  fallut  partir  chi- 
rurgien pour  l’armée  d’Espagne,  et  y rester  quinze  mois,  qui 
furent  passés  en  grande  partie  à l’hôpital  des  Atarazanas  de 
Barcelone.  J’observai,  je  lus  et  relus  la  petite  bibliothèque  que 
j’avais  emportée.  Je  savais  presque  par  cœur  la  Nosographie 
de  Pinel  et  celle  de  Richerand.  De  retour  à Paris,  en  1814-, 
je  suivis  la  clinique  de  Boyer  et  de  M.  Roux,  à la  Charité. 

Quelques  leçons  de  mon  excellent  maître  et  ami  M.  le  pro- 
fesseur Fouquier,  la  fréquentation  pendant  la  même  année  de 
la  clinique  de  Leroux,  furent  les  seules. sources  où  je  puisai 
comme  médecin.  Seulement,  les  leçons  de  physiologie  de 
M.  Roux,  empreintes  de  l’esprit  de  Bichat,  m’inspirèrent  tout 
d’abord  la  pensée  d’appliquer  à la  pathologie  ce  que  la  science 
de  l’homme  sain  avait  de  positif. 

Reçu  docteur  en  1816 , à peine  avais-je  alors  deux  ans  d’é- 
tudes régulières;  mais  en  revanche  j’étais  animé  par  un  grand 
désir  de  m’instruire.  Broussais  commençait  à briller  : je  le 
suivis.  Ses  idées  nettes  et  précises;  cette  grande  pensée  que  ce 
n’était  point  la  maladie,  mais  bien  les  organes  malades  qu  il 
fallait  étudier,  me  frappèrent,  et  j’en  vis  bientôt  la  justesse. 
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Ce  furent  là  mes  premières  études.  Disciple  de  Pinel,  pré- 
venu d’abord  en  faveur  de  la  médication  tonique  par  les  doc- 
trines de  Brown,  alors  généralement  répandues,  j’admirais 
Bicliat  , je  m’étais  pénétré  de  ses  ouvrages,  et  Broussais , qui 
me  paraissait  en  être  le  continuateur  , avait  singulièrement  mo- 
difié mes  premières  opinions  médicales. 

C’est  sous  de  telles  influences  que  je  publiai  mes  premiers 
travaux.  Ma  thèse  de  doctorat(l)  me  conduisit  à des  études  de 
littérature  appliquée  à la  médecine.  Accueillie  avec  bienveillance 
par  la  rédaction  du  Dictionnaire  des. sciences  médicales,  elle 
fut  reproduite  au  mot  Livres  de  ce  grand  ouvrage.  M.  Méral 
voulut  bien  me  confier  des  articles  importants , tels  que  ceux 
de  Médecine  des  Arabes  , des  Hébreux , des  Peuples  sauvages. 
De  là  des  éludes  sévères  qui  m’inspirèrent  le  goût  des  re- 
cherches et  de  l’érudit'ion. 

Ma  tendance  à la  physiologie  appliquée  à la  pathologie  se 
prononçait  de  plus  en  plus.  Dès  1817,  continuant  le  cours  de 
M.  Roux,  j’eus  la  pensée  de  m’écarter  des  routes  tracées  et 
d’étudier  spécialement  ce  qui  ne  l’avait  pas  encore  été  : je  veux 
dire  l’inlluence  que  les  organes  et  les  fonctions  exercent  les 
uns  sur  les  autres  en  santé  et  en  maladie.  Ce  fut  cet  enseigne- 
ment qui  me  fit  lire  les  grands  traités  de  physiologie  et  les 
mémoires  qui  se  succédaient  sur  cette  science. 

Le  grand  talent  expérimental  de  M.  Magendie  me  frappa; 

(1)  Du  danger  de  la  lecture  des  livres  de  médecine  par  les  gens  du  monde, 
juin  1816. 
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ses  découvertes  eurent  sur  nies  convictions  medicales  imc 
grande  influence,  et  ne  contribuèrent  pas  peu  à me  faire 
sortir  des  brillantes  théories  vitales  de  Barthez  et  de  Bichat, 
pour  entrer  dans  l’ordre  de  faits  plus  sévères  de  Haller  et  des 

I organiciens  qui  lui  ont  succédé. 

% 

C’est  dans  cette  disposition  d’esprit  que  je  composai  un  grand 
’ nombre  de  mémoires  dont  l’énumération  détaillée  se  trouve 
dans  \e Procédé  opératoire  de  la  percussion  (1) , p.  426. 

Le  plus  important  de  mes  travaux  dans  les  premiers  temps 
de  ma  carrière,  celui  qui  a le  plus  influencé  sur  mes  opinions, 
ce  fut  mon  cours  de  physiologie,  dont  le  plan,  publié  dans  le 
Dictionnaire  des  sciences  médicales , a été  présenté  , en  1831  , 
comme  thèse  de  concours  pour  la  chaire  de  physiologie.  J’ai 
suivi  avec  persévérance  pendant  douze  ans  la  marche  que  je 
m’étais  imposée;  un  grand  nombre  de  médecins,  alors  mes 
élèves,  et  parmi  lesquels  il  en  est  qui  occupent  un  rang  élevé 
dans  le  monde  médical , me  rappellent  fréquemment  les  leçons 
(pic  je  faisais  sur  les  influences  réciproques  que  les  fonctions 
exercent  les  unes  sur  les  autres  (2). 

Du  reste  mes  recherches  sur  la  physiologie  me  firent  bientôt 
sentir  l’utilité  extrême  de  l’anatomie  considérée  dans  ses  appli- 

(1)  Sur  le»  sympathie».  Mémoire  sur  le  vomissement,  etc.,  dans  le  Journal 
de  la  Société  de  médecine.  Article  Mutuel  dans  le  Dictionnaire  de»  science» 
médicales.  Mémoire  sur  les  influences  que  l’estomac  exerce  sur  les  autres  or- 
(janes  en  santé  et  en  maladie,  dans  le  Journal  complémentaire. 

(2)  C’était  avec  regret  que  je  voyais  un  si  grand  travail  perdu,  et  mes  nom- 
breuses notes  devenir  entièrement  inutile.  M.  le  docteur  ( herest,  jeune  médecin 
d’une  très-grande  espérance,  se  propose  de  les  utiliser  cette  année,  et  de  repren- 
dre le  cours  de  physiologie  pathologique  que  je  faisais.  M.  Clierest  a l’intention 
de  mettre  mes  notes  au  niveau  de  la  science,  d’y  ajouter  scs  propres  recherches 
et  do  publier  ensuite  le  résultat  de  ce  grand  travail. 

1. 
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cations  à l’histoire  des  fonctions  de  l’homme  sain  et  malade. 
Les  concours  nombreux  que  j’ai  eus  à subir,  soit  pour  deux 
places  de  chirurgien  au  bureau  central  (1823  et  1825),  soit 
pour  l’aggrégation  (1826),  soit  pour  la  chaire  de  physiologie 
(1831),  me  portèrent  à étudier  à plusieurs  reprises  cette  science 
qui  est  d’une  si  grande  importance  lorsqu’il  s’agit  d’élucider  la 
plupart  des  hautes  questions  pathologiques.  Mes  travaux  sur 
la  percussion  me  firent  surtout  étudier  le  siège , les  formes , 
les  rapports,  la  structure  des  organes,  et  bientôt  je  cherchai  à 
appliquer  à l’homme  vivant  et  malade  c«s  connaissances  puisées 
dans  les  corps  privés  de  vie  : la  plessimétrie  et  la  stéthoscopie 
m’en  fournirent  les  moyens.  Quelques  mémoires  presque 
entièrement  anatomiques  furent  publiés  par  moi  dans  le  Dic- 
tionnaire des  sciences  médicales  (1). 


Dès  les  premiers  temps  de  ma  carrière,  je  crus  que  l’anatomie 
de  l’homme  sain  et  de  l’homme  malade  devait  fournir  les  princi- 
pales données  propres  à éclairer  la  pathologie  et  parlant  la  théra- 
peutique. La  lecture  attentive  dumagnifiqueouvrage  de  Morga- 
gni  ; plus  tard,  les  grands  travaux  de  Dupuylren,  de  Bayle,  de 
Laënnec,  de  MM.  Cruveilhier,  Andral,  ne  firent  que  me  for- 
tifier dans  cette  idée , que  l’auscultation  et  la  plessimétrie  me 

(1)  Articles:  Mésentère.  Ce  mémoire  contient  une  description  assez  neuve  du 
mésentère,  et  dont  les  anatomistes  n’ont  pas  tenu  compte. 

Papilles.  Ce  mémoire  traite  de  leur  structure,  de  leurs  usages  et  du  siège  de 
la  gustation;  il  contient  des  faits  neufs  alors,  et  qui  depuis  ont  été  reproduits 
par  d’autres  sans  me  citer. 

Voix.  Cet  article  renferme  des  recherches  sur  le  muscle  thyro-aryténoïdien, 
recherches  sur  lesquelles  il  serait  bon  de  revenir. 

Ostéologie  et  ostéogénie.  Ces  mémoires  sont  des  compilations  sur  les  bons 
travaux  relatifs  à ces  sujets. 
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permirent  de  largement  féconder.  Je  dus  appartenir  dès  lors 
à l’école  anatomique  ou  organique,  et  sans  abandonner  les  idées 
vitalistes  et  physiologiques,  je  pensai  que  c’était  surtout  k 
structure  et  les  rapports  des  organes  qui  pouvaient  devenir  des 
bases  certaines  de  la  médecine  pratique.  Ma  réponse  sur  la 
question  par  écrit  du  concours  pour  la  chaire  de  physiologie  en 
1831  fut  écrite  dans  cette  série  d’idées  (1) , que  tous  mes 
travaux  ultérieurs  ne  firent  que  fortifier.  Les  écrits  de 
M.  Magendie  et  de  son  école,  ceux  de  MM.  Serres,  Bouillaud, 
Rostan,  etc.,  me  confirmèrent  dkilleurs  dans  les  opinions  que 
je  m’étais  formées. 

Déjà,  lorsque  j’avais  eu  à traiter  dans  le  Dictionnaire  des 
sciences  médicales  les  articles  Propriélés  vitales  et  Sensibilité, 
je  considérais  celles-ci  comme  des  phénomènes  organiques  en 
action , et  je  me  donnais  garde  d’y  voir  des  forces  préexistant 
à l’organisation,  et  comme  séparées  de  la  structure  des  parties  ; 
pour  moi  , elles  étaient  toujours  les  conséquences  de  cette 
structure.  Un  petit  ouvrage  fort  peu  connu  de  Lorot  sur  la  vie 
avait  largement  contribué  cà  ébranler  pour  moi  la  brillante  doc- 
trine des  propriétés  vitales,  telle  que  la  concevait  Bichat.  Toute- 
fois je  n’ai  jamais  cessé  de  voir  dans  la  vie  ; la  condition  primi- 
tive de  l’organisme,  l’impulsion  première  sous  l’empire  de 
laquelle  la  matière  se  dispose  d’une  certaine  façon  qui  rend 
possible  le  mécanisme  et  l’entretien  des  fonctions.  C’est  cette 
opinion  que  je  défendis  en  1823  dans  ma  thèse  latine  de  con- 
cours pour  l’agrégation  (2). 

(1)  Cette  question  était  ainsi  conçue  : Jusqu’à  quel  point  la  structure  des 
organes  peut-elle  éclairer  l’état  de  leurs  fonctions? 

(2)  An  omnes  morbi  sanabiles  sanandi? 
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Mon  enseignement  de  physiologie  me  conduisit  à faire  des 
expériences  sur  les  animaux  vivants  ; je  ne  m’y  livrai  jamais 
que  dans  un  but  éminemment  utile  et  pratique.  De  ce  nombre 
sont  sans  doute  mes  recherches  sur  les  évacuations  sanguines  (1). 
Les  faits  très-nombreux  et  très-variés  auxquels  elles  me  con- 
duisirent eurent  une  très-grande  influence  sur  mes  idées  mé- 
dicales et  thérapeutiques;  ils  me  prouvèrent  qu’on  pouvait  sans 
crainte  et  dans  cerlains  cas  porter  les  saignées  beaucoup  plus 
loin  qu’on  ne  le  fait  d’ordinaire;  qu’ailleurs  il  fallait  être  ré- 
servé sur  leur  emploi  ; que  la  fréquence  du  pouls  était  souvent 
bien  moins  en  rapport  avec  l’irritation  qu’avec  l’anbémie  ; que 
la  pesanteur  avait  une  influence  très-grande  sur  la  production 
des  maladies  et  sur  leur  traitement  (je  n’avais  pas  oublié  un 
bon  travail  de  M.  Is.  Bourdon  sur  ce  sujet);  que  des  stases 
pouvaient  occasionner  des  lésions  graves.  Des  travaux  sur  la 
pneumohémie  hypostatique  vinrent  à l’appui  de  ces  idées  (2)  ; 
dès  lors  il  me  fut  démontré  que  les  doctrines  Broussaisiennes 
ne  donnaient  pas  le  mot  d’une  foule  de  phénomènes.  Des  re- 
cherches sur  la  langue,  considérée  sous  le  rapport  du  diagnos- 
tic (3),  me  firent  bientôt  voir  aussi  que  cet  organe  ne  présen- 
tait en  rien  l’image  de  l’état  du  tube  digestif,  et  que  la  plu- 
part des  signes  attribués  à la  gastro-entérite  étaient  entière- 
ment erronés.  C’est  de  l’époque  de  ces  travaux  que  date  la 
dissidence  qui  me  sépara  de  l’école  de  Broussais,  dissidence 

(1)  Elles  datent  de  182S  ou  1826,  ont  été  publiées  dans  les  Archives,  puis 
reproduites  en  1831  dans  le  Procédé  opératoire  de  la  percussion. 

(2)  Ce  mémoire  fut,  je  le  crois  encore,  publié  dans  les  Archives  en  1827  ou 
J828,  et  reproduit  en  1833  dans  la  Clinique  médicale  de  la  Pitié. 

(3)  Ce  mémoire,  publié  aussi  dans  des  journaux  de  médecine  vers  1827  ou 
1828,  a été  réimprimé  en  1831  dans  le  Procédé  opératoire  de  la  percussion. 
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que  les  faits  ultérieurs,  et  surtout  ma  thèse  de  concours  en 
1833  (1),  ont  rendue  de  plus  en  plus  complète.  Elle  le  fut 
davantage  encore  lors  de  la  publication  de  mon  travail  sur 
l’abstinence,  l’alimentation  insuffisante  et  leur  danger.  La  pre- 
mière publication  de  ce  mémoire  date  à peu  près  de  l’époque 
de  mes  recherches  sur  la  langue.  Cet  opuscule,  attaquant  avec 
beaucoup  d’énergie  le  régime  sévère  suivi  par  la  très-grande 
majorité  des  médecins,  fait  sentir  l’utilité  d’une  nourriture  suc- 
culente dans  une  foule  de  cas.  Ce  sont  les  idées  renfermées  dans 
ce  mémoire  qu’un  homme  audacieux  exploite  avec  bonheur,  si 
toutefois  on  considère  comme  un  bonheur  de  gagner  en  fortune 
cc  qu’on  perd  en  considération. 

D’un  autre  côté,  le  sujet  de  thèse  du  concours  pour  l’agré- 
gation ouvrit  pour  moi  en  1826  un  champ  tout  nouveau 
d’études  ; il  s’agissait  de  déterminer  quels  étaient  les  signes 
caractéristiques  de  la  mort  par  submersion.  Je  fis  de  nombreuses 
recherches,  et  bientôt  je  vis  qu’il  y avait  de  l’écume  dans  les 
poumons  de  gens  qui  étaient  morts  autrement  que  noyés. 

» 

Un  mémoire  de  M.  Piédagnel  (2) , dont  l’Académie  me 
nomma  rapporteur,  me  fit  mieux  étudier  encore  la  manière  dont 
on  meurt  ; de  là  des  recherches  et  des  opinions  bien  arrêtées 
sur  les  causes  de  la  mort,  sur  l’anhématosie  par  l’écume  bron- 
chique; sur  le  prétendu  emphysème  des  poumons;  sur  l’insuf- 
flation  de  ces  organes  et  du  tube  digestif;  sur  le  danger  atta- 

(1)  Quelle  part  a l’inflammation  dans  la  production  des  maladies  dites  or- 
ganiques? dans  \a  Clinique  médicale. 

(2)  Voyez  dans  le  Procédé  opératoire  et  dans  le  Traité  des  altérations  du 
sang,  plusieurs  mémoires  sur  l’insufflation  pulmonaire,  sur  V anhémalosie 
par  refoulement  du  diaphragme,  etc. 
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ché  au  refoulement  du  diaphragme  (1),  enfin  toute  une  série  de 
faits  et  d’inductions  en  rapport  avec  les  maladies  de  la  respi- 
ration et  avec  les  influences  qu’elles  peuvent  avoir  sur  les 
phénomènes  des  maladies  et  sur  le  traitement  de  celles-ci. 

Cependant  la  médecine  d’alors  tenait  peu  de  compte  de  l’état 
des  liquides.  Presque  toutes  les  causes,  presque  tous  les  phé- 
nomènes des  maladies  étaient  rapportés  aux  altérations  des 
solides  ; je  partageais  les  idées  générales.  Je  fus  ébranlé  par 
les  résultats  des  injections  que  firent  MM.  Gaspard,  Magen- 
die, etc.,  de  diverses  substances  dans  les  veines.  J’avais  déjà  vu 
que  le  venin  de  la  vipère  agit  sur  le  sang  et  cause  une  intoxi- 
cation parfois  mortelle  (2).  Le  Traité  du  txjphus  traumatique  de 
M.  Ollivier  m’avait  fait  réfléchir  sur  les  altérations  des  hu- 
meurs. D’un  autre  côté,  en  examinant  la  manière  dont  le  sang 
se  coagule,  je  vis  que  dans  les  cas  où  ce  liquide  doit  être 
couenneux,  la  sérosité  est  trouble  et  contient  les  éléments  de 
cette  couenne  en  suspension  (3);  j’en  déduisis  ^ue  la  fibrine 
non  dissoute  pouvait  être  le  rudiment  des  productions  anomales 
et  causer  un  grand  nombre  de  lésions  morbides. 

Des  recherches  attentives  et  suivies  sur  les  causes  de  la  série 
de  symptômes  dite  fièvre  typhoïde  ne  tardèrent  point  à me 
faire  voir  que  les  altérations  de  l’air  par  les  matières  putrides 
avaient  une  très-grande  part  dans  cette  collection  de  phéno- 
mènes (4).  Des  recherches  sur  le  choléra  me  conduisirent  à des 

(1)  Traité  des  altérations  du  sang. 

(2)  Mémoire  stir  la  morsure  de  la  vipère,  dans  la  Revue  médicale,  1826. 

(3)  Mémoire  sur  le  sérum  du  sang,  sur  la  couenne  inflammatoire  et  sur  la 
formation  des  productions  accidentelles,  dans  les  Archives,  en  1826  ou  1827, 
el'rcproduit  en  1831  dans  le  Procédé  opératoire  de  la  percussion. 

(4)  Mémoire  sur  les  caxtses  de  la  fièvre  typhoïde,  dans  la  Clinique  médicale 
de  la  Pitié. 
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résultats  du  môme  genre  (1).  Les  discussions  si  nombreuses  et  si 
animées  sur  l’essentialitédes  fièvres,  discussionsauxquellesje  pris 
part,  et  qui  se  succédèrent  de  1818  à 1830,  me  démontrèrent 
au  moins  que  ce  n’était  pas  exclusivement  dans  les  solides  qu’il 
fallait  toujours  chercher  les  causes  organiques  des  phénomènes 
fébriles.  L’histoire  des  maladies  aiguës  éruptives  me  prouva  que 
souvent  les  liquides  étaient  primitivement  malades  : ce  fait  fut 
établi  pour  la  variole  (2),  pour  la  rougeole  (3)  ; les  maladies 
virulentes  ne  purent  point  être  expliquées  pour  moi  autrement. 
La  contagion  de  quelques  affections  bien  constatée,  les  faits  où 
MM.  Gendron,  Putégnat  et  autres  démontrèrent  que  la  fièvre 
dite  typhoïde  pouvait  être  produite  par  un  contagium  particulier 
valurent  encore  à l’appui  de  ces  idées.  D’ailleurs,  nommé  rap- 
porteur de  la  commission  des  épidémies  par  l’Académie , je 
voyais  la  plupart  des  auteurs  attribuer  les  principales  causes  des 
maladies  populaires  aux  émanations  putrides  qui  devaient  agir 
sur  le  sang  (4).  Le  concours  pour  la  chaire  d’hygiène,  la  lecture 
attentive  des  Annales  d’hygiène  publique  et  de  beaucoup  d’au-^ 
teurs  sur  cette  science,  me  fortifièrent  dans  cette  pensée  que 
les  altérations  du  sang  pouvaient  jouer  un  grand  rôle  dans  les 
maladies.  Il  en  fut  ainsi  des  visites  que  je  fis  dans  un  très-grand 
nombre  de  fabriques,  et  cela  dans  l’intention  de  parier,  lors  des 
épreuves  de  concours,  de  ce  que  j’aurais  vu.  La  manière  dont  je 
vis  les  métaux  agir  fréquemment  par  la  médiation  de  la  respi- 
ration, les  recherches  nombreuses  qu’exigea  ma  thèse  sur  les 

(1)  Mémoire  sur  les  causes  du  choléra,  dans  la  Clinique  de  Piété. 

(2)  ^lémoke  sur  la  dermite  varioleuse,  dans  le  Traité  des  altérations  du  sang. 

(3)  Mémoire  sur  la  dermite  morbilleuse,  dans  le  même  recueil. 

(4)  Rapport  sur  les  épidémies  qui  ont  régné  en  France  de  1830  à 1836,  dans 
les  Xiémoires  de  l’Académie  royale  de  Médecine,  t.  vi,  page  1. 
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habitations  privées  (1)  , ne  firent  que  donner  plus  de  poids  à 
cette  opinion.  J’avais  du  reste  largement  étudié  la  phléthore 
sanguine (2),  l’anhémie (3),  l’état  couenneux  du  sang  (4),  la  pré- 
sence du  pus  dans  le  liquide  (5)  ; j’avais  vu  que  sur  les  sujets 
qui  portaient  de  grandes  suppurations  dans  les  poumons , et 
dont  le  sang  était  couenneux,  cette  couenne  présentait  des  gra- 
nulations spéciales  (6)  ; les  opinions  relatives  à la  phlébite  ne  me 
satisfaisaient  pas  pleinement , et  tout  en  admirant  les  belles 
recherches  de  Ribes,  de  Breschet,  de  Dance,  de  Cruveilhier,  de 
Blandin,  etc.,  je  n’y  trouvai  pas  la  clef  des  phénomènes  qui  sur- 
venaient lors  de  l’infection  purulente.  Les  faits  vus  par  M.  Vel- 
peau me  frappèrent  ; ils  rentraient  mieux  dans  ce  que  j’avais  vu. 
Les  progrès  de  la  microscopie  contribuèrent  aussi  à fortifier  mes 
idées  relatives  à l’influence  que  les  liquides  exercent  sur  les 
phénomènes  morbides.  Mon  Traité  des  altérations  du  sangÇî), 
publié  dès  1833  par  fragments  dans  une  entreprise  qui  eut  un 
grand  succès  (8) , mais  qui  ne  put  résister  au  désordre  d’une 
gestion  à laquelle  j’étais  étranger,  fut  le  résultat  de  mes  propres 
investigations  et  des  réflexions  que  me  suggérèrent  plusieurs 
des  travaux  qui  viennent  d’étre  cités. 

C’est  en  faisant  ces  nombreuses  recherches,  c’est  en  étudiant 
toujours  et  autant  que  possible  dans  la  nature,  c est  en  évitant 

(1)  Sur  les  habitations  privées,  chez  J.  B.  Baillière. 

(2)  Mémoire  sur  la  panhypé rhémie,  dans  le  Traité  des  altérations  du  sang» 

(3)  Mémoire  sur  la  pananhémie,  ibidem. 

(4)  Mémoire  sur  Vhémiie,  ibidem. 

■ (8)  Mémoire  sur  la  pyohémie,  ibidem. 

(6)  Ibidem. 

(7)  Chez  Bury,  rue  de  l’Observance,  2. 

8)  Traité  de  médecine  pratique  et  Bulletin  clinique,  1835. 
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de  me  laisser  influencer  par  l’esprit  de  parti  et  de  secte,  que 
j’arrivai  à expliquer  un  grand  nombre  de  phénomènes  par  les 
altérations  des  liquides. 

Depuis , les  faits  microscopiques , les  recherches  chimiques , 
et  particulièrement  celles  qui  se  rapportent  à l’anémie,  à l’hydro- 
hémie , au  diabétès , à la  formation  des  calculs  , à l’albu- 
minurie, etc.,  sont  venus  confirmer  ce  que  la  simple  expérience 
clinique  m’avait  fait  voir.  Ce  n’est  pas  sans  un  vif  plaisir  que 
3 ai  vu  MM.  Andral  et  Gavarret  arriver  ultérieurement  aux 
mêmes  conclusions  que  les  miennes  en  se  servant  de  moyens 
d’investigation  différents. 

Mais  tout  cela  ne  me  fit  pas  oublier  le  rôle  important  que 
les  solides  jouent  dans  les  maladies.  Comment  m’eût-il  été 
possible  de  le  faire,  moi  élève  de  l’école  de  Corvisart  et  qui 
voyais  dans  la  percussion,  telle  qu’Avenbrugger  l’avait  faite,  un 
des  plus  grands  moyens  d’investigation;  moi  qui  étais  rempli  de 
mépris  pour  les  ineptes  attaques  dont  cette  utile  méthode  était 
l’objet  ; moi  qui  vérifiais  chaque  jour  dans  les  hôpitaux  et  dans 
ma  pratique  les  immenses  avantages  que  la  percussion  pré- 
sentait ? 

Laënnec  venait  de  publier  les  résultats  de  l’auscultation.  Je 
n’eus  pas  la  ridicule  vanité  de  m’en  rapporter  à moi-même 
pour  l’étudier  : cest  à F école  du  maître , de  l inventeur , qu  il 
faut  aller  pour  apprécier  sa  découverte  et  pour  apprendre  à s en 
servir.  Je  me  rendis  chaque  matin  pendant  un  an  à 1 hôpital  de 
la  Charité,  et  je  vis  bientôt  tout  ce  que  valait  la  stélhoscopie. 
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Jamais  je  n’avais  cessé  de  fréquenter  les  hôpitaux;  mais  alors 
j’y  devins  tout  aussi  assidu  que  les  médecins  de  ces  établisse- 
ments. Pensant  que  désormais  sans  connaître  à fond  la  stétho- 
scopie  on  ne  pourrait  faire  de  la  médecine  consciencieuse,  je 
compris  aussi  que  le  seul  moyen  de  se  familiariser  avec  les 
bruits  divers  de  l’auscultation,  c’était  de  s’éclairer  de  la  pratique 
et  des  avis  de  son  illustre  auteur.  Laënnec  vit  ma  persévérance 
et  voulut  bien  m’honorer  de  son  amitié.  Je  modifiai  son 
stéthoscope.  Le  mien,  dont  on  se  sert  actuellement  d’une  ma- 
nière presque  exclusive  , remplaça  celui  de  Laënnec.  Cet 
homme  distingué,  que  son  intelligence  et  sa  capacité  mettaient 
au-dessus  de  toute  vile  passion,  ne  s’en  montra  pas  moins  bien- 
veillant pour  moi  ; il  appuya  de  son  crédit  mes  premiers  travaux 
plessimétriques , et  ne  contribua  pas  peu  à me  faire  recevoir 
agrégé  au  concours  de  1826. 

Devenu  très-exercé  dans  la  pratique  de  l’auscultation  , je 
vis  bientôt  que  Laënnec  avait  omis  un  point  très-important  dans 
l’étude  de'  sa  découverte  ; je  veux  dire  les  expériences  cada- 
vériques propres  à faire  mieux  connaître  les  conditions  orga- 
niques que  produisent  les  bruits  divers  fournis,  d’une  part, 
par  les  bronches,  les  poumons  et  la  plèvre;  de  l’autre,  par  le 
cœur  , les  vaisseaux  et  le  péricarde.  Dès  lors  je  me  livrai  à 
une  série  de  recherches  que  je  consignai  bientôt  dans  divers 
écrits  (1)  ; j’auscultai  le  poumon  du  cadavre  à nu  ; j’y  trouvai 
les  raies  les  plus  variés  ; j’y  pratiquai  des  injections  de  liquides 

(1)  Traité  de  la  percussion  médiate,  1828;  du  Procédé  opératoire,  1831; 
Expériences  sur  les  bruits  du  cœur  et  do  l’aorte,  dans  les  Archives,  dans  le 
Traité  de  diagnostic,  etc. 
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et  d’écume;  j’en  fis  autant  pour  les  plèvres,  pour  les  vais- 
seaux, pour  le  cœur,  pour  des  tubes  inertes;  je  fis  parler  dans 
les  bronches.  Nous  reprîmes  plus  tard  ces  expériences  avec 
M.  Beau , et  tout  cela  largement  étudié  fut  publié  plusieurs 
années  avant  ce  qu’écrivit  M.  Pétrequin  sur  ce  sujet  sous  le 
‘nom  à' Âuscul talion  arlificielh.  Sans  doute  ce  médecin  ne 
connaissait  pas  ces  travaux,  car  il  ne  les  a pas  cités. 

Fort  de  la  clinique  du  maître,  devenu  plus  confiant  encore 
dans  les  résultats  de  f auscultation  par  des  travaux  nécrosco- 
piques, je  devins  un  des  admirateurs  les  plus  grands  de  Laënnec 
et  de  sa  découverte.  Je  faisais  souvent  des  vœux  pour  qu’il  me 
vînt  une  idée  du  meme  genre  et  qui  pût  être  utile  aux  hommes. 
Or,  voici  ce  qui  m’arriva  : 

Étant  dans  un  démi-sommeil,  je  ne  sais  comment  il  se  fit 
que  j’éprouvai  un  léger  picotement  sur  fun  des  points  de  la 
poitrine;  j’y  portai  la  main  avec  l’intermédiaire  d’un  linge  dont 
le  tissu  était  gros.  Les  légers  mouvements  que  je  fis  avec  le 
doigt  produisirent  un  son  qui  me  frappa.  Je  me  demandai  si  la 
même  manœuvre  pratiquée  sur  les  parois  molles  du  ventre  ne 
produirait  pas  des  sons  d’une  autre  nature.  Bientôt  je  constatai 
la  réalité  du  fait.  H en  fut  de  même  lors  de  l’application  et  du 
grattement  de  la  pièce  de  linge  sur  les  membres.  Je  pensai  qu’en 
substituant  un  métal  au  tissu  de  fil , des  résultats  du  même 
genre  seraient  obtenus;  c’est  en  effet  ce  qui  eut  lieu.  Bientôt  je 
percutai  d’abord  la  pièce  de  cinq  francs  dont  je  m’étais  servi, 
puis  un  des  doigts  de  l’autre  main , et  dès  lors  la  percussion 
médiate  était  trouvée.  Je  sentis  dès  ce  premier  moment  l’impor- 
tance de  cette  découverte,  et  je  remerciai  la  Providence. 
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Le  lendemain  j’étais  à la  Pitié,  j’expérimentais  sur  les  corps 
privés  de  vie  ^ je  suivis  plusieurs  cliniques,  et  notamment  celle 
de  rriôtel-Dieu.  I jes  faits  se  multiplièrent;  le  nom  de  plessi- 
mètre  fut  donné  à l’instrument  dont  je  me  servais.  Je  présentai 
a l’Académie  des  sciences  le  résultat  de  mes  premiers  travaux, 
et  j eus  1 honneur  de  recevoir  en  1827  la  première  nomination 
pour  le  prix  Montyon. 

On  m’a  souvent  accusé  d’exagération.  Quinze  ans  se  sont 
écoulés  depuis  la  découverte  de  la  plessimétrie  ; je  soutiendrais 
encore  expérimentalement  et  oralement  toutes  les  propositions 
contenues  non-seulement  dans  le  Traité  de  la  'percussion  , 
mais  aussi  dans  le  Procédé  opératoire  et  dans  tous  les  mémoires 
qui  les  ont  suivis.  Jamais  l’expérience  clinique  ne  les  a infirmées, 
jamais  de  sérieuses  objections  n’ont  été  faites  à la  plessimétrie, 
et  ceux  qui  en  ont  parlé  légèrement  ne  la  connaissaient  pas  (1). 

N 

Une  des  premières  choses  que  je  constatai  lors  de  mes  re- 
cherches plessimétriques  sur  le  vivant  et  sur  le  cadavre,  ce  fut 

(1)  On  a fait  quelques  absurdes  calomnies  ; on  a prétendu  que  j’avais  trouvé 
un  cœur  dans  un  corps  d’où  on  l’avait  extrait.  Ce  ridicule  reproche  m’a  encore 
été  adressé  à moi-même  il  y a peu  de  mois  par  un  médecin  haut  placé,  et 
cependant  mes  ouvrages  (que  ce  praticien  qui  tant  de  fois  a été  mon  juge  dans 
les  concours  aurait  dû  lire)  contiennent  des  dénégations  formelles  de  ces  asser- 
tions mensongères.  J’ose  à peine  dire,  tant  je  crois  inutile  de  me  justifier  de 
ces  niaiseries,  que  M.  Magendie  m’a  déclaré  de  vive  voix  et  par  écrit,  que  jamais 
il  n’a  été  témoin  de  rien  de  pareil.  Cependant,  c’est  devant  cet  habile  expéri- 
mentateur que  j’aurais,  dit-on,  commis  cette  lourde  méprise.  Je  ne  comprends 
pas  comment  certaines  personnes  qui  ne  croient  pas  facilement  à la  réalité  des 
découvertes  modernes,  adoptent  aussi  légèrement  des  bruits  d’une  telle  mal- 
veillance ; si  elles  ont  pu  y ajouter  quelque  créance,  d’autres  peuvent  être  dans 
le  môme  cas,  et  je  déclare  ici  encore  une  fois  que  rien  n’est  plus  faux  que  toutes 
les  choses  de  ce  genre  que  l’on  a pu  débiter. 
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r utilité  extrême  de  dessiner  et  de  limiter  les  organes  avec 
des  lignes  noires  , et  de  mesurer  ces  organes  avec  certi- 
tude à l’effet  de  posséder  ainsi  un  moyen  de  juger  exacte- 
ment des  phénomènes  pathologiques  survenus  et  des  chan- 
gements qui  ont  lieu  dans  les  parties  sous  l’influence  des 
agents  morbides  et  des  modificateurs  thérapeutiques.  Je  ne 
sais , en  vérité  , d’où  me  vint  cette  idée  qui  me  paraît  avoir 
eu  de  grands  résultats  , et  je  ne  suis  pas  éloigné  de  penser  que 
les  lignes  que  je  voyais  guider  l’instrument  dans  les  exercices 
manuels  des  opérations  par  M.  Lisfranc  , à la  Pitié  , ne  m’aient 
porté  à mesurer  aussi  par  des  lignes  les  organes  sains  et 
malades. 

Loin  qu’il  y ait  eu  de  l’exagération  dans  les  faits  que  je  pu- 
bliais et  dans  les  applications  que  j’en  faisais  , la  plessimétrie 

était  encore  dans  l’enfânce.  On  discourait  et  on  raisonnait  sur 

/ 

des  choses  que  l’on  ne  connaissait  en  rien.  Aussi  l’expérience 
ultérieure  a-t-elle  non-seulement  confirmé  tout  ce  que  j’avais 
dit , mais  encore  elle  a ajouté  de  très-nombreuses  observations 
sur  le  poumon,  le  cœur,  l’aorte,  les  artères,  les  veines;  sur  les 
reins,  les  membres,  les  abcès,  la  colonne  vertébrale  , les  sinus 
crâniens,  etc.  , à celles  que  j’avais  faites  primitivement.  Mes 
élèves  iront  plus  loin  que  moi.  Cette  année  encore  , M.  Veyne 
a ajouté  la  plessimétrie  de  la  clavicule  à ce  qui  était  connu  sur 
la  percussion  des  poumons;  et  M.  Maillot  a fait  sur  les  reins  et 
sur  la  vessie  d’utiles  recherches.  Le  dernier  concours  de  chi- 
rurgie a prouvé  que  les  applications  de  la  plessimétrie  sont 
innombrables  et  d’une  extrême  utilité.  M.  Chrestien  a eu  cette 
opinion  dès  l’instant  même  où  il  a fait  quelques  recherches 
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plessimélriques  sur  le  vivant  et  sur  le  cadavre.  Lors  des  épreuves 
cliniques  des  dix  concurrents , sur  les  quarante  malades  obser- 
vés , il  y en  avait  au  moins  trente-deux  où  la  percussion  médiate 
donnait  les  résultats  les  plus  utiles  pour  diriger  le  traitement. 
Il  est  peu  de  nos  visites  à riiôpilal  de  la  Pitié  où  nous  ne 
trouvions  quelques  applications  .nouvelles  ou  quelques  faits 
nouveaux  de  plessimétrie.  Tout  récemment , nous  avons  vu 
combien  grande  est  son  importance  lorsqu’il  s’agit  de  déter- 
miner la  source  et  l’étendue  des  abcès  par  congestion  ; la  con- 
tenance et  la  circonscription  de  l’intestin  grêle  ; le  siège  des 
douleurs  dans  la  colique  saturnine.  Réunissant  encore,  comme 
nous  V avons  fait  le  'premier  conjointement  avec  M.  Jules  de 
Dervieu  (^Percussion  médiale,  page  18),  la  stétboscopie  à la 
plessimétrie , nous  avons  remarqué  ces  jours  derniers  que  les 
os  percutés  ont  un  son  très-spécial  lorsqu’on  ausculte  sur  une 
région  qui  les  avoisine , et  que  ce  bruit  ostéique  est  beaucoup 
plus  distinct  alors  que  si  l’on  frappait  seulement  sur  le  plessi- 
mètre  , sans  ausculter  en  môme  temps , etc. , etc. 

Ainsi  les  faits  plessimélriques  sont  actuellement  au-dessus  de 
toute  contestation.  Les  attaquer  encore  serait  prouver  qu’on 
n’a  pas  voulu  ou  qu’on  n’a  pas  su  acquérir  l’habileté  nécessaire 
pour  bien  percuter.  Certes  ce  n’est  pas  à ceux  qui  s’essayent 
sur  un  instrument  de  musique  à mettre  en  doute  les  résultats 
que  cet  instrument  peut  donner  dans  les  mains  des  artistes 
qui  y excellent.  Ce  n’est  pas  non  plus  à des  gens  qui  n’ont  ni 
ausculté  ni  percuté,  qu’il  appartient  de* juger  ce  que  l’auscul- 
tation ou  la  percussion  médiate  peuvent  apprendre. 
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j 11  n’est  pas  dtonnant  que  chaque  jour  augmente  le  champ  de 
j l’étude  pour  ces  moyens  d’investigation  , car  ils  embrassent  des 
faits  bien  autrement  vastes  que  la  sphygmologie  (étude  du  pouls); 
et  celle-ci,  étudiée.. depuis  tant  de  siècles,  laisse  encore  plus 
d’une  recherche  à faire.  La  stéthoscopie  et  la  plessimétrie  sont 
nées  d’hier,  et  toutes  leurs  applications  possibles  ne  peuvent 
pas  être  connues. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  l’avenir  de  ces  méthodes , le  présent 
prouve  au  moins  qu’elles  sont  positives-.  Ce  positivisme  me  guida 
dans  mes  recherches.  Je  profitai  des  travaux  théoriques  et  cli- 
niques de  MM.  Cruveilhier  , Andral,  Bouillaud  , Rayer  ; je 
continuai  à voir  par  mes  propres  yeux  et  à vérifier  les  faits 
observés  par  des  hommes  que  j’estimais  comme  travailleurs  ; 
chaque  organe  fut  étudié  par  moi  comme  diagnostic  sous  tous 
les  points  de  vue  ; je  fus  bien  éloigné  de  me  concentrer  dans  les 
recherches  de  percussion  : je  fis  autant  de  mémoires  qu’il  y 
avait  de  parties  du  corps  à examiner.  L’ensemble  de  ces  mé- 
moires constitua  les  trois  volumes  du  Traité  de  diagnostic,  que 
je  coordonnai,  et  dont  la  première  édition,  malgréla  contrefaçon 
belge  et  les  traductions , est  à peu  près  épuisée.  Je  puis  affir- 
mer que  dans  ce  livre  jamais  je  ne  me  suis  laissé  entraîner 
en  dehors  de  l’observation  la  plus  sévère.  C’est  l’étude  partielle 
de  chaque  organe  et  de  chacune  de  leurs  lésions;  c’est  finsuf- 
fisance  reconnue  de  la  désinence  itis  ; c’est  la  nécessité  de  nom- 
mer des  états  organiques  qui  ne  l’étaient  pas;  c’est  l’imitation 
sur  une  grande  échelle  de  ce  que  je  voyais  faire  chaque  jour  en 
pathologie,  en  ophthalmologie,  en  botanique,  en  chimie,  enfin 
dans  le  langage  vulgaire,  qui  me  fit  sentir  futilité  d’une  no- 
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nienclaturc  nouvelle  , nécessité  proclamée  déjà  par  MM.  Bally,  i 
Bouillaud  , Chomel , etc.  Je  n’ai  fait  que  suivre  la  route  tracée;  I 
seulement  il  a fallu  m’y  engager  largement,  parce  que  les  doc- 
trines auxquelles  tant  d’études  m’avaient  conduit  m’y  forçaient. 

Je  ne  reviendrai  pas  ici  sur  ces  doctrines,  sur  la  décompo- 
sition de  la  maladie  en  éléments  nombreux,  sur  la  nécessité  ' 

d’étudier  les  affections  des  organes  plutôt  que  de  vagues  collée-  » 
tions  de  symptômes.  J’en  ai  assez  parlé  dans  le  Traité  de  dia- 
gnostic ( p.  15)  , et  dans  le  premier  volume  de  cet  ouvrage 
(polygraphies  n“M8  , 77,  200,  etc.),  pour  ne  pas  faire  ici 
d’inutiles  redites. 

Au  milieu  du  mouvement  scientifique  qui  entraînait  le  monde 
médical,  il  y avait  un  point  où  une  infinité  de  phénomènes  res- 
taient en  dehors  de  toute  explication  et  de  toute  thérapeutique 
rationnelle.  Je  veux  parler  des  affections  dites  névralgies  et 
névroses.  Sans  doute,  les  immenses  travaux  qui  se  sont  succédé 
depuis  trente  ans  sur  l’appareil  cérébro-spinal,  travaux  que'j’ai 
toujours  suivis  avec  intérêt  et  auxquels  j’ai  pris  part,  ont  sou- 
levé quelques  portions  du  voile  dont  étaient  entourées  les  histoires 
de  l’hémorrhagie  , du  ramollissement  et  de  l’inflammation  du 
cerveau.  Placé  pendant  sept  ans  sur  la  terre  classique  des  affec- 
tions organiques  de  l’encéphale,  je  dus  peut-être  mieux  que 
d’autres  apprécier  les  estimables  travaux  de  MM.  Serres,  Riobé, 
Rochoux,  Foville,  Pinel-Grandchamp,  Rostan , Lallemand, 
Bouillaud,  Flourens,  Bayle,  Andral,  et  des  nombreux  élèves 
de  l’école d’Esquirol.  C’est  au  lit  du  malade,  qu’éclairé  d’ailleurs 
par  la  lecture  des  bons  ouvrages  de  physiologie  et  par  mes  propres 
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expériences,  j’eus  souvent  l’occasion  de  vérifier  l’exactitude  des 
résultats  obtenus  par  ces  médecins  et  de  rencontrer  des  excep- 
tions à certaines  règles  parfois  trop  généralement  établies.  Je 
crus  même  voir  qu’on  rapportait  à des  pblegmasies  cérébrales 
des  ramollissements  que  les  faits  démontraient  dans  certains 
cas  être  les  résultats  d’oblitérations  artérielles  (1).  J’avais  déjà 
pensé  et  écrit  depuis  bien  des  années  que  la  prétendue  arach- 
nitis  des  enfants  était  souvent  une  souffrance  cérébrale  bien 
différente  d’une  inflammation  des  méninges  (2). 

Il  restait  toujours  pour  moi  des  points  de  pathologie  tout  à 
fait  inexplicables.  L’étude  des  névralgies,  comme  les  considérait 
Chaussier,  ne  me  venait  point  suffisamment  en  aide  pour  m’en 
donner  la  solution;  je  n’y  trouvais  point  la  clef  de  l’hystérie,  de 
l’épilepsie,  de  l’angine  de  poitrine,  du  tétanos  et  de  plu- 
sieurs autres  affections  du  même  genre.  Les  recherches  des 
anciens  et  de  Louyer-Yillermay  ne  me  satisfaisaient  pas  plus 
que  les  travaux  récents  d’Esquirol,  de  Georget  et  de  beaucoup 
d’autres  sur  ces  affections,  qui  ne  me  paraissaient  pas  avoir  leur 
point  de  départ  dans  l’encéphale.  Je  crus  trouver  dans  une 
névropathie  dont  j’étais  moi-même  atteint  (la  migraine  ophtbal- 
miqiie  ou  irisalgie)  des  données  utiles  sur  la  pathogénie  et  sur 
le  traitement  des  névroses  (3).  Il  me  parut  évident,  d’après  des 
faits  très-nombreux  et  d’après  des  analogies  multipliées , que 
dans  beaucoup  de  névropathies  il  existe  une  souffrance  particu- 


(1)  Bulletin  clinique,  n°  d02.  Traité  de  diagnostic,  n°  4272. 

(2)  De  l’irritation  encéphalique  des  enfants,  1823,  1 volume  de  200  pages. 

(3)  Mémoire  sur  Virisalgie  ou  migraine  ophllialmique,  dans  la  Clinique 
médicale  de  la  Pitié.  Mémoire  sur  les  névralgies,  ibidem.  Mémoire  sur  les 
névroses,  ibidem. 
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lière  en  rapport  avec  certaines  oscillations  dont  les  nerfs  sont 
le  siège.  Cette  souffrance  se  propagerait  tantôt  des  extrémités 
vers  certaines  régions  des  centres  nerveux,  et  dans  d’autres  cas 
elle  s’étendrait  de  l’encéphale  vers  la  périphérie.  Depuis, 
cette  série  d idée  se  développa;  des  faits  nouveaux  vinrent  de 
toutes  parts  la  sanctionner,  et  le  traitement  dirigé  d’après  les 
opinions  qu’ils  consacraient  eut  les  plus  remarquables  résultats 
dans  l’hystérie  et  surtout  dans  l’épilepsie. 

Du  reste,  je  comparai  bientôt  chaque  accès  dans  les  fièvres 
intermittentes  à une  attaque  de  névrose.  J’en  recherchai  le  point 
de  départ  ; la  plessimétrie  me  fit  trouver  que  dans  tous  les  cas 
où  ces  fièvres  sont  bien  marquées,  bien  franches,  la  rate  est 
ou  volumineuse,  ou  douloureuse,  ou  enflammée,  ou  altérée  dans 
sa  texture.  Plus  d’un  millier  d’observations  vinrent  mettre 
cette  proposition  au-dessus  de  toute  espèce  de  doutes.  Je  publiai 
d’abord  quelques-uns  de  mes  résultats  il  y a neuf  ans  (t);  déjà 
je  les  avais  fait  connaître  dans  mes  leçons  cliniques  et  dans  la 
Gazette  des  hôpitaux.  Je  constatai  la  réalité  des  propositions 
établies  par  mon  honorable  ami,  M.  le  docteur  Bally,  sur  la 
diminution  rapide  que  la  sulfate  de  quinine  détermine  dans  la 
rate  malade,  alors  quelle  déborde  largement  les  côtes  ; car 
c’étaient  là  les  seuls  cas  dans  lesquels,  avant  mes  travaux, 
il  avait  été  possible  d’apprécier  l’influence  du  sel  de  quinquina 
sur  l’organe  splénique.  La  plessimétrie  démontra  que  cette  in- 
fluence était  encore  plus  grande  lorsque  le  volume  de  la  rate 
est  médiocre  et  lorsque  celle-ci  ne  dépasse  pas  les  côtes. 

(1)  Mémoire  sur  les  fièvres  intermittentes,  dans  la  Clinique  médicale  de  la 
Pitié. 
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Depuis  celte  époque , des  recherches  très-nombreuses , des 
observations  multipliées  ont  prouvé  que  la  rate  joue  un  rôle 
capital  dans  la  production  des  fièvres  d’accès.  Je  constatai  en 
1834,  à rHôlel-Dieu,  qiien  quelques  minutes,  sous  V influence 
du  sel  d-e  quinquina,  V hypersplénotrophie  diminue  (i).C est  \k 
un  fait  au-dessus  de  toute  discussion  et  de  toute  dénégation.  Je 
possède  les  matériaux  d’un  très-grand  ouvrage  sur  les  fièvres 
intermittentes,  avec  phis<  de  trois  cents  observations  rédigées. 
Cet  ouvrage  fera  partie  de  mon  quatrième  volume,  et  sera  in- 
cessamment publié.  Du  reste,  les  conclusions  principales  aux- 
quelles il  conduira,  ainsi  que  la  théorie  des  accès  fébriles,  ont 
été  exposées  dans  le  Traité  de  diagnostic,  n°  1943. 

Des  mémoires  partiels  ont  été  publiés  par  moi  sur  beaucoup 
d’autres  points  de  la  science  ; mon  travail  sur  l’exploration  des 
veines,  considérées  comme  moyen  de  diagnostic,  me  paraît  avoir 
été  d’une  grande  utilité  pratique  (2).  Je  crois  avoir  démontré  que 
c’est  en  se  propageant  par  l’orbite  que  l’inflammation  dans  l’é- 
rysipèle parvient  à l’encéphale  et  cause  le  délire  (3);  de  là  des 
applications  thérapeutiques  importantes.  L’ophlhalmite  qui  s’est 
déclarée  à la  suite  du  choléra  m’a  prouvé  encore  que  l’encombre- 
ment était  une  source  d’affections  épidémiques  variées  et  d’une 
haute  gravité.  J’ai  le  premier  conseillé  la  compression  de  l’œil 
dans  des  cas  de  ce  genre  (4).  Considérant  plus  tard  que  l'in- 
flammation dans  la  conjonctivite,  dans  la  kératite,  que  les  plaies 
de  la  cornée,  etc.,  sont  surtout  entretenues  par  le  clignotement, 

(1)  Bulletin  clinique,  passîm. 

(2)  Procédé  opératoire,  n®  476. 

(3)  Mémoire  sur  l’érysipèle,  dans  la  Clinique  médicale  de  la  Pitié. 

(4)  Mémoire  sur  ï ophthdlmie  qui  a régné  à la  suite  du  choléra  dans  la  Maison 
de  refuge,  dans  la  Clinique  médicale  de  la  Pitié,  p.  243. 
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par  le  contact  de  l’air  et  de  la  lumière,  j’employai  un  petit 
appareil  de  taffetas  d’Angleterre  qui,  fixant  les  paupières,  les 
maintient  fermées  et  immobiles. Cette  médication  a une  efficacité 
remarquable  dans  le  traitement  d’un  très-grand  nombre  de  ma- 
ladies des  yeux,  que  beaucoup  de  médecins  ne  manquent  pas 
de  rapporter  à un  vice  rhumatismal  ou  scrofuleux.  Elle  aurait 
sans  doute  une  très-grande  importance  dans  le  traitement  des 
plaies  qui  résultent  des  opérations  de  la  cataracte  et  de  la  pupille 
artificielle. 

Mes  épreuves  de  concours  en  1840  exigèrent  de  nouveaux 
travaux.  Ma  thèse  sur  l’hérédité  dans  les  maladies  (1)  fut 
favorablement  accueillie  à l’étranger,  car  j’en  possède  deux  tra- 
ductions allemandes,  l’une  publiée  à Leipsick  en  1840  et  l’autre 
à Weimar  en  1841. 

Ce  concours  eut  pour  résultat  ma  nomination.  Je  réussis  mal- 
gré de  pitoyables  intrigues  que  j’oublie  de  plus  en  plus  chaque 
jour.  Je  compris  la  nécessité  de  réunir  en  un  corps  d’ouvrage 
non-seulement  les  corollaires  de  tant  de  travaux  épars,  mais  encore 
l’extrait  raisonné  et  coordonné  des  notes  que  je  possède,  notes 
que  chaque  concours  a augmentées  et  qui  remplissent  plusieurs 
rayons  de  ma  bibliothèque.  De  là  le  premier  volume  de  ma 
Pathologie  ialrique  ; cet  ouvrage  renferme  la  généralité  de  mes 
doctrines  et  la  discussion  des  opinions  des  autres  médecins. 
Les  volumes  qui  suivront  seront  l’application  aux  cas  particu- 
liers de  ces  données  générales. 

Dans  ces  derniers  temps  enfin  , M.  le  docteur  Blancbet  vient 


(1)  Chez  Bury,  rue  de  l’Observance,  2. 
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de  publier  dans  l'Examinateur  médical  un  mémoire  que  j’ai 
dicté  à ma  clinique  sur  les  nombreuses  affections  cutanées  qui 
se  développent  à la  région  du  sacrum , et  sur  le  traitement  qui 
leur  convient.  Les  pathologistes  et  les  cliniciens  ont  négligé 
d’étudier  avec  soin  ces  affections  graves  qui  font  périr  si 
fréquemment  les  malades.  Dans  ma  conviction , ce  travail  a la 
plus  haute  utilité  pratique  ; il  a eu  pour  base  des  faits  cliniques 
nombreux  et  des  succès  très-satisfaisants.  Parmi  les  affections 
de  la  région  sacrée , j’ai  signalé  le  premier  une  éruption  parti- 
culière à la  série  de  symptômes  dits  fièvre  typhoïde , et  qui  est 
un  signe  précieux  de  septicohémie. 

Tels  sont  les  principaux  travaux  qui  ont  servi  de  base  à mes 
opinions  et  à ma  manière  de  voir  au  lit  du  malade. 


Nommé  , dès  1827,  médecin  des  hôpitaux,  je  n’ai  cessé  dès 
lors,  comme  je  l’avais  fait  auparavant,  de  soumettre  mes  opi- 
nions publiées,  ou  encore  inconnues  du  public,  au  contrôle 
de  l’expérience  et  de  la  méditation.  Jamais  je  n’ai  avancé  une 
proposition  qu’après  en  avoir  pesé  la  valeur  au  lit  du  malade , 
et  qu’après  avoir  jugé  avec  la  plus  mûre  réflexion  de  son  degré 
de  positivisme  et  de  valeur. 


L’expérience  et  les  travaux  de  ceux  qui  m’ont  précédé  et  de 
mes  contemporains  ont  été  mis  largement  par  moi  à contri- 
bution, et  m’ont  fourni  les  bases  du  plus  grand  nombre  des  idées 
I que  l’on  m’a  rapportées.  Mes  auteurs  favoris  ont  été  les  mo- 
dernes. Je  ne  puis  dire  combien  les  écrits  de  Broussais , de 
Laënnec  , de  MM.  Cruveilhier,  Andral , Bouillaud,  Forget , et 
des  nombreux  médecins  qui  ont  suivi  la  même  direction , m ont 
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été  utiles.  Je  n’ai  cessé  de  lire  avec  une  sérieuse  attention  les 
principaux  faits  publiés  récemment  en  anatomie , en  physio- 
logie et  dans  les  sciences  dites  access-oires . Les  nombreux  con- 
cours qui  pour  moi  se  sont  succédé  sans  relâche  m’ont  forcé 
soit  à réfléchir  et  à discuter  sur  la  plupart  des  grandes  ques- 
tions de  pathologie  et  de  pratique  ; soit  a me  livrer  a des  re- 
cherches d’érudition  que  je  n’eusse  peut-être  pas  eu  le  courage 
d’entreprendre  s’il  n’eût  pas  'fallu  disputer  une  chaire  à des 
hommes  d’élite.  Que  ceux  qui  s’élèvent  contre  le  concours  sa- 
chent au  moins  qu’il  a cet  avantage  immense  pour  la  société 
d’augmenter  l’instruction  des  nombreux  médecins  qui  s’y  li- 
vrent! C’est  le  concours  qui  m’a  imposé  l’obligation  de  relire 
les  anciens  livres.  Quelques  passages  d’Hippocrate  m’ont  paru 
dignes  de  sa  renommée  ; j’ai  vu  dans  le  pétit  livre  à’ Arétée  un 
chef-d’œuvre;  j’ai  été  étonné  que  le  pathologiste  Cœlius  Auré- 
lianus  ne  fût  pas  mieux  connu  ; je  ne  sais  ce  qui  m’a  le  plus 
frappé  du  bon  esprit  deCelse  ou  de  la  beauté  de  son  style  : c’est 
avec  un  sentiment  pénitde  que  j’ai  vu  l’énorme  différence  qui 
sépare  ce  grand  écrivain  du  médiocre  Alexandre  de  Tralles. 
Les  immenses  travaux  et  le  génie  expérimental  de  Galien  me 
firent  lui  pardonner  ses  hypothèses  ; mais  dans  tout  cela  , mais 
dans  les  écrits  des  Fernel,  des  Baillou  , des  Stahl,  et  môme 
des  Sydenham , dès  Baglivi  et  des  Stoll,  je  ne  vis  rien  qui  pût 
approcher  des  ouvrages  ‘ que  les  bons  observateurs  modernes 

ont  publiés.  C’est  Thistorique  de  la  science  tel  que  mes  propres 
\ 

lectures  me  l’ont  fait  juger  qui  m’a  dirigé  dans  la  rédaction 
des  premières  feuilles  du  Traité  de  pathologie  ialrique.  Lors- 
qu’en  1819  je'publiais  les  articles  Médecine  des  Arabes,  des 
Hébreux,  des  peuples  sauvages,  j’étais  un  compilateur;  j’ai. 


INTRODUCTION. 


XXXIX 


cherché  à être  historien  lorsque  j’ai  écrit  vingt  ans  plus  tard. 

Les  ouvrages  anciens  que  récemment  j’ai  lus  avec  le  plus 
d’admiration,  ce  sont  les  Aphorismes  de  Boërhaave  et  les  Com- 
mentaires de  Yanswiéten.  Cette  science  vaste  et  réfléchie,  ces 
connaissances  profondes  des  phénomènes  de  l’organisation  , 
ces  vues  élevées,  cette  admirable  concision  qui  permet  à 
, Boërhaave  de  rendre  en  quelques  mots  ce  que  Vanswiéten 
commente  d’une  manière  à la  fois  si  étendue  et  si  savante , 
me  frappèrent  d’autant  plus  que  je  trouvai  une  grande  confor- 
mité entre  les  principales  idées  de  l’école  de  Leyde  et  celles  où 
m’avait  conduit  l’étude  de  la  nature  et  la  lecture  des  travaux 
des  modernes.  Un  livre  encore  qui  me  parut  sortir  de  ligne  et 
n’être  point  assez  étudié,  c’est  l’ouvrage  de  Sarcône  sur  les 
Maladies  qui  ont  régné  à Naples  : j’y  ai  trouvé  des  idées  qui  se 
rapprochent  infiniment  de  celles  que  j’ai  publiées  sur  Vhémite. 

Mes  travaux  de  médecine  ne  m’ont  jamais  fait  perdre  de 
vue  les  idées  anatomiques  et  chirurgicales  de  mes  premières 
études  et  de  mes  premiers  concours.  Jamais  je  n’ai  compris  la 
séparation  établie , dans  les  temps  de  barbarie,  entre  la  chi- 
rurgie et  la  médecine.  Conduit  par  les  événements  à m’occuper 
principalement  des  maladies  internes , je  cherchai  toujours  à 
les  considérer  d’une  façon  anatomique  et  chirurgicale.  Jamais 
je  n’ai  oublié  les  leçons  de  mes  maîtres,  et  en  particulier  de 
Boyer  et  de  M.  Roux.  Autant  qu’il  m’a  été  possible  de  le 
faire , j’ai  cherché  à traiter  les  affections  des  organes  profonds 
par  des  moyens  qui,  tels  que  la  position  , la  compression,  la 
dilatation  , sont  employés  en  général  plutôt  dans  les  maladies 
externes  que  dans  les  lésions  intérieures. 
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La  lliorapeulique  a le  principal  et  souvent  l’unique  but 
de  mes  études.  Si  je  me  suis  occupé  avec  tant  de  persévérance 
d’anatomie,  de  physiologie  et  de  diagnostic,  c’est  parce  qu’il 
me  paraît  démontré  que  toute  médication  qui  ne  repose  pas  sur 
la  connaissance  exacte  de  la  maladie,  considérée  sous  le  rapport 
des  fondions,  de  son  siège  et  des  phénomènes  qui  la  constituent, 
ne  peut  avoir  de  règles  fixes  et  de  véritables  principes. 

Je  me  suis  trop  occupé  pendant  douze  ans  de  physiologie 
appliquée  à la  médecine,  j’ai  trop  médité  sur  l’excellent  livre  de 
M.  Edwards  relatif  à l’influence  des  agens  physiques  sur  la 
vie,  pour  n’avoir  pas  compris  tout  d’abord  que  les  moyens 
hygiéniques  jouent  le  plus  grand  rôle  en  thérapeutique. 
L’air  qu’on  fait  respirer  aux  malades  (1),  les  aliments  qu’on 
leur  fait  prendre  ou  dont  on  les  prive  (2),  l’abstinence  des 
boissons  (3),  leur  administration  à des  doses  élevées  et  répé- 
tées (4),  l’augmentation  de  l’évaporation  dans  les  poumons  au 
moyen  de  la  respiration  d’un  air  chaud  et  desséché  (5),  l’appli- 
cation des  lois  de  la  pesanteur  à la  curation  d’un  grand  nombre 
de  phénomènes  morbides  (6),  l’action  des  stimulants  alimen- 

(1)  Mémoire  sur  le  choléra,  sur  la  fièvre  typhoïde,  etc. 

(2)  De  V abstinence,  de  l'alimentation  insuffisante  et  de  leurs  dangers. 

(3)  Passïm,  dans  le  Bulletin  clinique  et  dans  le  Traité  de  diagnostic.  Ce 
n’est  point  un  Anglais,  mais  bien  moi  qui  ai  employé  le  premier  et  avec  succès 
l’abstinence  des  boissons  dans  plusieurs  affections  désignées  sous  le  nom  de 
rhume.  Mes  travaux  et  mes  idées  sur  ce  sujet  remontent  à 1833. 

(4)  Passïm,  dans  Bulletin  clinique,  dansle  Traité  des  altérations  du  sang 
et  dans  le  Traité  de  diagnostic. 

(5)  Passïm,  dans  le  Bulletin  clinique. 

(6)  Mémoire  sur  la  syncope  et  l’apoplexie.  Mémoire  sur  la  pneumohémis 
hypostatique.  Mémoire  inédit  sur  le  ramollissement  de  l’estomac.  Mémoire  sur 
la  dermohémie  de  la  région  sacrée,  dans  rJSxominoleur  médical,  en  1842. 
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(aires  emjjloyée  dans  le  traitement  de  plusieurs  névropathies  (1), 
l’habitation  dans  des  pays  ou  dans  des  lieux  insalubres  (2),  les 
moyens  intellectuels  tels  que  l’éducation , les  modifications 
apportées  dans  les  sensations,  les  passions,  alors  qu’il  s’est  agi  de 
la  curation  de  l’aliénation  mentale,  etc.  (3),  m’ont  paru  être 
des  agents  thérapeutiques  bien  autreriient  puissants  et  bien  plus 
calculables  que  la  plupart  des  médications  pharmaceutiques. 
Les  études  qu’a  nécessitées  pour  moi  le  concours  pour  la  chaire 
d’hygiène  m’ont  encore  fortifié  dans  ces  idées. 

Si  j’ai  été  parfois  beaucoup  plus  loin  que  d’autres  dans  les 
proportions  de  sang  que  je  faisais  extraire,  c’est  que  l’expéri- 
mentation sur  les  animaux  et  sur  f homme  (4)  m’avait  appris  à 
le  faire  sans  danger  et  avec  avantage  ; si  j’ai  craint  dans  d’autres 
cas  les  évacuations  sanguines  exagérées , c’est  que  j’avais  vu 
qu’elles  finissent  par  rendre  le  pouls  très- fréquent  et  par  causer 
une  débilité  à laquelle  on  succombe  en  quelques  heures  (5)  ; 
si  j’ai  renoncé  fréquemment  aux  saignées  locales  pour  y sub- 
stituer les  saignées  générales,  c’est  que  les  faits  connus  sur  la 
grande  circulation  et  sur  l’action  du  cœur  ne  permettent  plus 
, de  croire  aux  idées  hypothétiques  relatives  à la  dérivation  et  à la 
révulsion;  s’il  en  a été  ainsi,  c’est  que  ma  pratique  civile  de 
vingt-cinq  ans,  c’est  que  ma  pratique  d’hôpital  pendant  qua- 
torze années,  c’est  que  les  faits  plessimétriques  sur  les  variations 
de  volume  des  organes  par  les  saignées,  m’ont  fait  voir  que  la 

(1)  Mémoire  sur  la  migraine  ophihalmique. 

(2)  Thèse  sur  les  habitations  privées. 

(3)  Mémoire  inédit  sur  la  curation  de  l'aliénation  mentale. 

(4)  Mémoire  sur  les  pertes  de  sang;  loco  citato, 

(5)  Ibidem. 
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phlébotomie  est  plus  active  et  plus  calculable  dans  ses  effets 
que  ne  le  sont  les  saignées  locales. 

Si,  m’écartant  de  la  formule  des  saignées  coup  sur  coup,  j’ai 
adopté  celle-ci;  tirer  du  sang  dans  des  proportions  relatives 
aux  effets  de  l’évacuation  produite , c’est  qu’il  a été  évident 
pour  moi  que  les  faits  organiques  observés  et  calculables  doivent 
seuls  donner  la  mesure  des  agents  thérapeutiques  qu’il  s’agit 
d’administrer. 

Si  je  torture  moins  par  des  cautères,  des  sétons,  des  moxas, 
les  pauvres  malades  atteints  d’affections  chroniques  graves,  c’est 
que  dans  bien  des  cas  l’expérience  clinique  et  l’anatomie  patho- 
logique m’ont  appris  que  les  lésions  qu’un  diagnostic  précis  me 
fait  connaître  sont  tout  à fait  au-dessus  des  faibles  moyens  que 
nous  possédons.  Penser  qu’une  suppuration  provoquée  à la  peau 
guérira  un  tubercule  ou  un  cancer,  c’est  en  vérité  une  opinion 
qui  ne  peut  reposer  ni  sur  l’observation  ni  sur  l’examen  des 
.tissus  morbides  dont  il  s’agit,  ni  même  sur  le  simple  bon  sens. 
Les  cas  dans  lesquels  les  vésicatoires  m’ont  réussi  (comme  agents 
producteurs  de  douleur)  sont  ceux  où  une  souffrance  vive  était 
le  principal  caractère  de  la  maladie;  telles  sont,  par  exemple, 
plusieurs  névropathies.  Les  circonstances  où  l’abondante  sécré- 
tion de  sérum  causée  par  les  vésicatoires  m’a  paru  avoir  été 
évidemment  utile  étaient  principalement  les  grands  épanche- 
ments qui  se  faisaient  dans  les  cavités  séreuses  ou  synoviales. 

Quant  aux  médicaments  internes,  j’ai  cherché  depuis  vingt 
ans  au  lit  du  malade  quels  étaient  ceux  sur  lesquels  je  pouvais 
compter.  J’avais  lu  beaucoup  d’ouvrages  de  thérapeutique  ; 
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jj’ai  été  mille  fois  douloureusement  affecté  lors  de  l’étude  soit 
«de  ces  ouvrages,  soit  des  articles  que  renferment  la  plupart  des 
] journaux  sur  les  remèdes  nouveaux,  de  ce  que  j’y  trouvais. 
Ces  succès  si  nombreux  attribués  à des  substances  variées,  ces 
•succès  qui  étaient  tout  d’abord  démentis  au  lit  du  malade,  ces 
succès  qui  se  reproduisaient  pendant  un  an  d’une  manière  mer- 
veilleuse et  qui  ne  reparaissaient  plus  l’année  suivante,  m’inspi- 
I raient  une  sorte  de  dégoût.  C’est  avec  non  moins  de  peine  que 
j’ai  vu  prôner  les  médicaments  les  plus  divers  contre  des  mala- 
’ dies  dont  on  ne  se  donnait  meme  pas  la  peine  de  caractériser 
les  symptômes  ; j’ai  vu  que  presque  jamais  on  ne  chercliait  à 
mesurer  par  des  expériences  multiples  et  bien  faites  les  résul- 
tats thérapeutiques;  j’ai  vu  qu’on  oubliait  tout  d’abord  les 
effets  organiques,  qu’on  ne  cherchait  point  à les  graduer  par 
la  plessimétrie , par  l’auscultation , par  la  mensuration , et  en 
vérité  je  n’ai  accueilli  ces  travaux  qu’avec  une  grande  défiance. 
II  m’a  été  facile  de  voir  que  souvent  l’intérêt  d’argent  rempla- 

J 

çait,  dans  les  pompeuses  publications  et  dans  les  louanges  offi- 
cieuses que  l’on  se  faisait,  l’intérêt  du  malade  ; j’ai  vu  que  la 
presse  était  fort  indulgente  pour  les  gens  à remèdes,  et  parfois 
fort  peu  bienveillante  pour  les  travailleurs  désintéressés.  J’ai 
compris  qu’il  y avait  de  ces  articles  tout  faits,  qui  avaient  coûté 
autre  chose  que  la  peine  d’observer  et  d’ écrire.  Ma  foi  dans  la 
plupart  des  médicaments  en  a été  de  plus  en  plus  ébranlée.  Je 
me  suis  ressouvenu  de  ces  belles  expériences  de  M.  Bally  sur 
l’opium,  sur  la  narcotine,  sur  l’acétate  de  morphine,  sur  une 
foule  d’autres  substances,  et  j’ai  douté  de  plus  en  plus.  J’ai  eu 
toujours  présent  à l’esprit  la  pensée  du  grand  praticien  que  je 
viens  de  citer  : que  beaucoup  de  substances  employées  en  thé- 
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rapeutiquc  ont  un  effet  physiologique  certain  ; mais  que  la 
plupart  d’entre  elles  en  ont  peu  comme  agent  de  curation.  J’ai 
étudié  dans  la  môme  direction  que  lui,  et  je  suis  arrivé  aux 
mômes  résultats. 

Ce  n’est  pas  cependant  que  je  révoque  en  doute  le  moins  du 
monde  l’action  d’un  grand  nombre  de  médicaments  ; ce  n’est  pas 
que  les  belles  expériences  deM.  Magendie  et  les  recherches  con- 
signées dans  son  formulaire  aient  trouvé  en  moi  un  incrédule  ; 
ce  ne  sont  pas  là  de  ces  recherches  à annonces  ; mais  je  l’a- 
voue, j’ai  été  timide  dans  l’emploi  des  substances  qui  empoi- 
sonnent à des  doses  minimes.  Des  exemples  terribles  que  les 
hommes  les  plus  soigneux  ont  eus  à déplorer  dans  leur  service 
ont  augmenté  ma  circonspection,  et  je  n’ai  employé  de  tels  mé- 
dicaments qu’ alors  qu’il  m’était  impossible  de  faire  autrement. 

Il  est  certaines  substances  que  je  n’ai  pas  craint  d’adminis- 
trer à de  hautes  doses  ; c’est  après  en  avoir  constaté  par  des  faits 
très-nombreux  l’innocuité.  Tel  est  surtout  le  sulfate  de  qui- 
nine (1)  ; il  a été  bien  évident  pour  moi,  comme  il  l’avait  été 
pour  M.  Bally,  que  l’emploi  de  ce  médicament  est  presque  tou- 
jours exempt  de  danger  ; l’effet  narcotique  qu’il  produit  ne 
s’étend  guère  au  delà  de  quelques  heures.  Je  l’ai  administré 
plusieurs  milliers  de  fois  à des  doses  variables  d’un  gramme  à 
cinq  ou  six  grammes , et  j’ai  constaté  son  action  prompte  et 
puissante  non-seulement  dans  l’hypersplénotrophie  et  la  fièvre 
intermittente,  mais  encore  dans  plusieurs  névroses.  Depuis  six 

(1)  Voyez  la  plupart  de  mes  ouvrages  récents  où  sont  mentionnés  les  faits 
dont  il  s’agit. 
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\ aans  au  moins,  j’ai  publié  que  ce  médicament  réussit,  lorsqu’il 
1 eest  donné  à hautes  doses,  dans  ce  qu’on  appelle  fièvre  typhoïde; 

1 rmais  seulement  lorsqu’une  hypersplénotrophie  et,  par  consé- 
! quent,  une  fièvre  intermittente  co-existent,  ce  qui  constitue 
lia  fièvre  rémittente  des  auteurs.  Récemment  on  a mentionné 
de  tels  faits  en  les  rapportant  à des  étrangers  qui  n’en  ont 
parlé  que  longtemps  après  moi. 

Longtemps  entraîné  par  les  doctrines  de  Broussais,  j’ai 
iredouté  la  médication  émétique  et  purgative.  Les  débats  qui 
•se  sont  élevés  sur  ce  sujet,  et  principalement  sur  l’emploi  du 
itartrate  antimonié  de  potasse,  les  affirmations  de  l’école  ita- 
ilienne,  l’emploi  des  drastiques  à haute  dose  par  les  médecins 
> anglais  et  américains , les  succès  incontestables  de  quelques 
vendeurs  de  remèdes  au  moyen  de  superpurgations , etc.  , 
m’ont  fait  croire  d’abord  que  le  danger  de  l’administration  des 
purgatifs  n’était  pas  aussi  grand  qu’on  le  faisait.  D’ailleurs , 
Stoll  avait  employé  dans  beaucoup  de  cas  ( où  certes  il  s’agis- 
sait d’entérite  sep-ticohémique)  de  tels  moyens  avec  avantage; 
Bretonneau  avait  eu  à se  louer  de  l’emploi  des  purgatifs  sa- 
lins, et  M.  Delaroque  réussissait  souvent  par  cette  médication  ; 
seulement,  les  cas  où  elle  convenait  me  paraissaient  toujours 
fort  mal  déterminés.  La  plessimétrie , en  me  faisant  voir  l’in- 
testin rempli  de  matière  ou  de  gaz  dans  beaucoup  de  cas , me 
permit  de  spécifier  la  circonstance  principale  qui  devait  conduire 
à l’emploi  des  purgatifs.  Toutes  les  fois  qu’il  s’est  agi  d’une 
entéreclasie  aérique  ou  stercorale  , toutes  les  fois  que  les  fèces 
ou  les  fluides  élastiques  ont  pu  être  évacués , j’ai  obtenu  les 
plus  heureux  résultats  de  cette  médication. 
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C’est  encore  la  plessrmélrie  qui  m’a  démontré  avec  quelle 
promptitude  les  drastiques  à hautes  doses  et  le  larlrate 
antimonié  de  potasse  font  parfois  baisser  le  niveau  dans 
riiydropéritonie , et  c’est  la  percussion  médiate  qui  , jointe  à ' 
Tauscultation  , m’a  prouvé  que  le  tartre  stibié  a sur  la  marche  \ 
de  l’hémitopneumonite , et  surtout  de  la  blenbronchorrhée  ou 
de  la  bronchopneumonite  , la  plus  heureuse  inlluence.  L’expé- 
rience au  lit  du  malade  m’a  fait  voir  du  reste  que  les  craintes 
qu’avait  l’école  du  Val-de-Grâce  sur  les  dangers  de  l’emploi 
de  ce  moyen  étaient  infiniment  exagérées. 

Le  fer  , administré  dans  l’hydrohéraie  ; les  mercuriaux , 
l’iodure  de  potassium,  donnés  dans  la  syphilis  ; le  cubèbe,  pris 
à doses  répétées  à l’intérieur  dans  l’iiréthrite  contagieuse  de 
l’homme  , et  administré  eu  injections  très-fréquentes  dans  la 
vaginite  virulente,  m’ont  paru  avoir  une  efficacité  incontestable, 
et  il  en  a été  ainsi  de  quelques  autres  médicaments  ; mais  en 
définitive  j’ai  vu  que,  pour  bien  juger  de  l’action  de  ceux-ci , 
il  fallait  les  employer  seuls,  les  combiner  rarement  les  uns 
aux  autres , et  les  diriger  plutôt  contre  les  états  organo- 
pathologiques  qui  entrent  comme  éléments  dans  une  maladie, 
que  contre  cette  maladie  elle-même.  En  général  encore,  il  m’a 
paru  évident  que  c’était  moins  les  classes  de  médicaments  dont 
il  fallait  étudier  les  propriétés  , que  Faction  particulière  de 
chaque  substance  employée  qu’il  était  utile  d’apprécier. 

En  thérapeutique  pharmaceutique  comme  ailleurs , j’ai  cher- 
ché à suivre  la  marche  de  la  science,  à lire  ce  qui  se  publiait 
de  capital , et  à soumettre  au  contrôle  de  la  clinique  ce  que 
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lies  livres  annonçaient.  Malheureusement,  trop  souvent  il  m’a 
ffallu  renoncer  à des  espérances  que  l’expérimenlation  ne  réali- 
.sait  pas. 

Telles  ont  été  les  études  que  j ai  cru  devoir  parcourir  pour 
acquérir  une  instruction  solide.  Loin  de  moi  la  pensée  de  croire 
que  je  sais  beaucoup  ; bien  au  contraire , chaque  jour  je  vois 
cque  j’ai  de  plus  en  plus  à apprendre.  Le  savoir  en  médecine 
m’est  que  relatif,  et  il  faut  le  dire,  un  grand  nombre  de 
rmédecins  se  placent  relativement  bien  bas  sous  le  rapport  de 
lia  véritable  instruction.  Les  uns  lisent  et  écrivent  et  deviennent 
érudits  ; ceux-là  sont  des  littérateurs-médecins  qui  feraient 
Ibien  de  quitter  une  heure  par  jour  leur  bibliothèque  pour 
I fréquenter  les  hôpitaux  : alors  ils  jugeraient  plus  sainement 
le  travail  expérimental  de  ceux  qui  y passent  une  partie  de 
leur  vie.  Les  autres,  songeant  plus  à leur  intérêt  d’argent 
qu’à  leurs  devoirs  de  médecins,  font  leurs  visites  de  clien- 
tèle ou  de  salon,  et  s’occupent  fort  peu  d’acquérir  une  in- 
struction solide  en  étudiant  les  bons  auteurs  et  en  suivant,  au 
moins  de  temps  en  temps , quelque  service  bien  fait.  Cette 
inertie,  cet  amour  des  opinions  qu’on  a puisées  dans  ses  études, 
secondés  par  la  paresse , font  qiCon  reste  où  l’on  en  est  sans 
chercher  à passer  outre , sont  la  cause  de  la  divergence  des 
doctrines  dans  la  pratique,  et  sont  aussi  les  sources  de  ces  dé- 
plorables controverses  que  les  médecins  ont  entre  eux  au  lit  du 
malade.  C’est  encore  à cette  présomption  que  donne  un  demi- 
savoir  , qu’il  faut  rapporter  soit  l’injustice  dont  on  se  rend 
coupable  pour  les  hommes  de  travail  , soit  les  mauvais  juge- 
ments qu’on  porte  sur  les  découvertes  dont  la  science  s’enrichit. 
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Pour  ne  pas  mériter  de  tels  reproches,  j’ai  sacrifié  ma  vie  au 
travail  et  à des  études  sérieuses;  en  définitive,  j’ai  toujours 
cherché  à suivre  le  progrès  réel  et  à y prendre  part  ; mes  opi- 
nions ont  changé  à mesure  que  les  faits  qui  se  sont  présentés 
m’en  ont  imposé  le  devoir.  La  plupart  des  idées  qui  ont  paru 
avancées  n’étaient  que  les  inductions  tirées  de  mes  lectures 
ou  des  observations  nombreuses  que  j’avais  faites. 

Qu’il  me  soit  permis  de  citer  ici  un  exemple  de  ma  manière 
de  raisonner  et  d’agir  au  lit  du  malade  : soit  un  cas  (1)  qui 
naguère  encore  aurait  été  considéré  comme  se  rapportant  à la 
gastrite  chronique  , et  pour  lequel  le  plus  grand  nombre  des 
médecins  prescriraient  encore  '"un  régime  lacté,  des  boissons 
adoucissantes  et  peut-être  même  des  sangsues  et  des  exutoires. 
Après  m’être  informé  des  circonstances  commémoratives,  j’ap- 
prends que  l’affection  que  j’ai  à traiter  est  ancienne,  que  sa 
cause  est  douteuse,  et  qu’on  a traité  la  malade  comme  atteinte 
d’une  inflammation  de  l’estomac,  ainsi  que  le  prouvent  les 
nombreuses  cicatrices  de  ventouses  et  de  vésicatoires  dont  son 
épigastre  est  couvert.  Cette  femme  vomit  quelquefois  de  l’eau 
en  assez  grande  abondance.  Or,  la  palpation  m’indique  que  le 
ventre  est  gros,  et  me  fait  trouver  une  fluctuation  que  l’on  avait 
cru,  en  ville,  devoir  attribuer  à une  ascite.  La  plessimétrie 
établit,  à n’en  pas  douter,  que  l’estomac  est  très-dilaté,  car  la 
matité  a son  siège  dans  le  lieu  qui  correspond  à cet  organe  ; car 
elle  se  déplace  dans  l’étendue  du  lieu  occupé  par  le  viscère  ; 
car  elle  augmente  par  l’ingestion  des  boissons  et  diminue  par 

(1)  Ce  cas  est  choisi  de  préférence  à d’autres,  parce  que  je  l’ai  actuellement 
sous  les  yeux,  dans  mon  service  à l’hôpital  de  la  Pitié. 
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le  vomissement;  le  bruit  Iiydraérique  s’y  fait  parfois  entendre, 
et  un  clapolemenl  spécial,  en  rapport  avec  le  contact  direct  des 
liquides  et  de  l’air,  a lieu  lorsqu’on  percute  l’estomac  de  diverses 
façons , comme  aussi  lorsqu’on  fait  brusquement  changer  la 
position  que  la  malade  occupe  dans  son  lit. 

Du  reste , une  anémie  ou  plutôt  une  hydrohémie  très- 
marquée  a lieu,  et  paraît  être  la  conséquence  de  la  difficulté  et 
de  la  lenteur  des  digestions  dont  cette  femme  se  plaint. 

Il  est  évident  qu’il  ne  s’agit  pas  ici  le  moins  du  monde 
d’une  inllammation  de  l’estomac,  et  que  l’expression  gastrite, 
adoptée,  pour  un  tel  cas,  ne  conduirait  qu’à  un  traitement 
absurde,  si  l’on  voulait  agir  dans  le  sens  du  mot  par  lequel  on 
dénommerait  le  mal.  Voyons  quelles  vont  être  les  ressources  de 
la  nomenclature  pour  exprimer  les  idées  complexes  que  nous 
venons  de  présenter. 

D’une  part  existe  une  dilatation  de  l’estomac^  un  liquide 
se  trouve  contenu  dans  cet  organe  ; c’est  donc  d’une  hydro- 
gastrectasie  qu’il  s’agit.  A quoi  celle-ci  est-elle  due?  est-ce  à 
un  rétrécissement  du  pylore,  à une  pylorosténosie?  Le  fait  est 
douteux,  aucun  signe  ne  le  prouve  ; cependant  l’anatomie  pa- 
thologique nous  porte  à le  faire  supposer.  Cette  femme  ne 
dévorait  point,  comme  le  faisaient  Bijou  et  Tarare  (dont  l’es- 
tomac était  si  ample),  d’énormes  quantités  d’aliments,  et  en 
général,  ainsique  l’ontYuMorgagni,MM.  AndraletCruveilhier, 
et  comme  je  l’ai  moi-même  fréquemment  observé,  une  énorme 
dilatation  gastrique  est  souvent  la  conséquence  de  la  difficulté 
avec  laquelle  le  chyme  traverse  l’ouverture  du  pylore.  S’il  y a 
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ici  des  doutes  à établir  sur  l’existence  d’une  sténosie  pylorique, 
il  y en  a bien  plus  encore  sur  la  nature  de  celle-ci  ; à plus 
forte  raison  est-il  impossible  de  dire  si  elle  est  cancéreuse  ou 
si  elle  ne  l’est  pas.  Les  indications  en  rapport  avec  un  rétré- 
cissement probable  ne  sont  donc  pas  encore  établies;  elles 
pourront  le  devenir  plus  tard  si  des  signes  nouveaux  sont  four- 
nis par  la  palpation  ou  par  la  plessimétrie  abdominale. 

Mais  il  est  certain  que  l’estomac  se  contracte  mal,  qu’il  se 
resserre  avec  difficulté,  qu’il  y a au  moins  hjpogaslroslhénie. 
La  pâleur  des  tissus,  f hydrohémie  qui  existe,  sont  les  consé- 
quences de  l’état  de  l’estomac.  Cette  femme  n’a  point  ses  règles, 
on  a considéré  précédemment  son  état  comme  une  aménorrhée; 
il  y a bien  plutôt  lieu  de  croire  que  le  défaut  d'hémorrhagie 
nomale  de  l’utérus  est  la  conséquence  de  l’hydrohémie  dont  il 
vient  d’être  question.  Comment  dirigerons-nous  donc  le  traite- 
ment de  cette  femme? 

Il  y a une  hydrogastrectasie  : on  privera  la  malade  de  toute 
substance  liquide  et  de  toute  boisson.  Des  faits  nombreux 
observés  dans  ma  clinique  m’ont  prouvé  l’avantage  de  cette 
méthode,  que  le  bon  sens  recommande  dans  une  semblable  cir- 
constance. On  commencera  par  provoquer  le  vomissement,  soit 
pour  activer  le  traitement,  soit  pour  mieux  établir  le  diagnostic. 

Il  ’y  a une 'g astr ectasie  : on  aura  recours  à une  ceinturé  mé- 
diocrement serrée  qui  empêchera  un  semblable  effet,  et  on  se 
fondera  dans  cette  prescription  sur  les  analogies  de  ce  qu’on 
observe  lorsque  l’intestin  est  dilaté  par  des  gaz  et  lorsque  les 
parois  abdominales  sont  faibles. 
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Vnehy^pogastrosthénie  existe:  on  appliquera  de  la  glace  à l’ex- 
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térieiir;  on  fera  prendre  des  aliments  froids,  on  y ajoutera  des 
'Substances  qui,  telles  que  l’écorce  de  quinquina,  contiennent  du 
tannin;  on  aura  recours  tà  du  yin  généreux  et  contenant  aussi 
une  notable  proportion  de  cette  substance. 

On  suppose  que  le  pylore  est  rétréci  {pylorosténosie)  : on 
donnera  pour  aliments,  alors  que  l’estomac  sera  vidé,  une  nour- 
riture exclusivement  animale  composée  de  fibrine,  de  gélatine, 
(d’albumine,  de  jus  de  viande,  d’osmazôme,  car  les  expériences 
^physiologiques  faites  par  MM.  Magendie,  Tiedemann  et  Gme- 
ilin,  etc.,  prouvent  que  ces  substances  sont  converties  en 
ppulpe  dans  l’estomac,  et  qu’elles  doivent  plus  facilement  que 
d’autres  traverser  le  pylore  sténosié.  On  proscrira  beaucoup 
de  végétaux  qui  ne  se  transforment  que  dans  les  intestins 
en  une  substance  molle,  ainsi  qu’il  résulte  des  travaux  de  ces 
iiuteurs  et  des  faits  recueillis  sur  les  anus  contre  nature  à la 
blinique  de  Dupuytren. 

D’ailleurs  la  nourriture  animale  convient  encore  ici  sous  le 
•apport  de  l’anhémie,  comme  aussi  la  privation  de  boisson  est 
itile  pour  s’opposer  à l’hydrohémie. 

Les  travaux  chimiques  d’un  grand  nombre  d’auteurs,  et 
lotamment  de  M.  Lecanu,  prouvent  qu’il  y a dans  l’anhémie 
leaucoup  rnoins  de  fer  dans  le  sang  que  chez  des  sujets  sains  ; 
|”expérience  clinique  des  anciens  médecins  et  les  faits  que  j’ai 
us.  moi-même  sanctionnent  ces  résultats  chimiques.  On  aura 
lonc  recours  à ce  médicament,  qu’on  donnera  en  même  temps 
ue  les  aliments  pour  qu’il  porte  sur  l’estomac  un  action  moins 
-élétère. 
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On  devra  aussi  faire  prendre  de  temps  en  temps  de  la  ma- 
gnésie, parce  que  les  vomissements  sont  accompagnés  d’une 
saveur  aigre,  parce  que  les  faits  de  Montègre,  de  Tiedemann 
et  Gmelin,  prouvent  que  des  acides  existent  souvent  dans  l’es- 
tomac , nuisent  parfois  à la  digestion , et  surtout  parce  que 
l’expérience  au  lit  du  malade  a sanctionné  ces  faits  pour  les 
autres  et  pour  moi-mème. 

C’est  de  cette  façon  que,  m’étayant  toujours  soit  de  la  théorie 
fondée  sur  l’anatomie  et  sur  la  physiologie,  soit  de  l’expérience 
clinique,  j’établis  mes  opinions  et  je  règle  ma  conduite  dans  les 
cas  particuliers  qui  se  présentent. 

Cette  méthode  m’a  paru  être  infiniment  préférable  au  nu- 
mérisme,  dont  les  données  générales  sont  très-fécondes  en  appli- 
cations pour  des  masses,  mais  qui  conduisent  à des  résultats 
décevants  lorsqu’il  s’agit  de  rapporter  à chaque  fait  particulier 
des.  données  d’ensemble  (1). 

Que  si  je  n’avais  pas  présenté  tout  à côté  des  prescriptions 
qui  m’ont  paru  devoir  être  faites  dans  le  cas  qui  vient  d’être 
signalé,  les  faits  anatomiques,  physiologiques  et  cliniques  dont 
ils  sont  les  applications;  que  si  je  n’avais  pas  fait  mention  des 
notions  scientifiques  sur  lesquelles  je  me  suis  fondé  pour  les 
établir , on  aurait  pu  jeter  sur  le  compte  de  l’imaginatioin  ou 
de  préoccupations  d’esprit  ce  qui  n’était  que  les  corollaires  de 
faits  connus.  Or,  c’est  ainsi,  je  l’affirme  sans  crainte,  qu’il  en 

(1)  Voyez  dans  le  Traité  de  diagnostic,  dans  la  Pathologie  iatrique  et  dans  - 
le  bulletin  de  l’Académie,  ce  que  je  pense  de  la  statistique  en  médecine. 
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est  de  la  plupart  des  doctrines  que  je  professe,  et  qui  sont 
parfois  fort  différentes  de  celles  des  autres  praticiens. 

En  définitive,  à ceux  qui  me  reprocheraient  des  idées  avan- 
cées comme  médecin,  j’adresserais  à mon  tour  des  reproches 
; plus  graves. 

I Auï  uns,  je  dirais  : Vous  avez  étudié  la  science  antique, 

; vous  vous  ôtes  nourris  des  livres  d’Hippocrate,  de  Galien,  de 
i ‘Fernel,  de  Baillou,  de  Stahl,  de  Sydenham,  de  Baglivi,  de 
I fBordeu,  de  Barthez,  etc.,  et  vous  en  ôtes  restés  à ce  que  vous 
i 'Saviez,  en  l’accommodant  à votre  expérience  personnelle  : la 
'Science  a marché,  vous  avez  été  immobiles,  et  vous  avez  cen- 
'suré  avec  colère  ceux  qui  sont  venus  après  vous. 

Aux  autres,  je  répondrais  : Dans  vos  jeunes  années,  Pinel 
I votre  maître  régnait  sur  l’école  que  vous  suiviez  ; vous  l’avez 
i justement  admiré,  puis  vous  vous  ôtes  établis  les  frondeurs  de 
! tout  ce  qui  sortait  de  ce  que  le  maître  avait  dit.  Vous  avez  sou- 
' vent  critiqué  sans  connaître;  vous  avez  habillé  de  votre  robe  la 
.grande  figure  de  votre  modèle  que  vous  avez  déguisé  ; mais 
îi  'VOUS  eu  ôtes  resté  là  : la  science  a marché,  et  vous  n’avez  pas 


A d'autres  encore,  je  dirais  : Vous  avez  justement  été  sé- 
; duits  par  les  doctrines  d’un  homme  d’énergie  et  qui  avait 
de  grandes  idées  ; vous  avez  eu  l’amour  de  l’étude  et  des 
recherches  ; mais  depuis,  ce  zèle  vous  a fait  défaut  ; les  faits 
'se  sont  succédé,  ils  ont  démoli  ce  que  la  puissante  parole  du 
1 ' chef  avait  construit  : la  science  a marché,  vous  ôtes  restés  où 
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VOUS  en  étiez,  et  vous  ne  l’avez  pas,  suivie  dans  le  champ  des 
découvertes  modernes. 

I ‘ • * 

A,  d’auti;es  critiques,  je  répondrais  : Lorsque  vous  étudiez 
Bicliat,  lorsque  vous  suiviez  vos  cours,  on  expliquait  tout  par  le 

solidisme  ; le  ridicule  était  déversé  sur  les  doctrines  humorales. 

« 

Depuis,  des  faits  sans  nombre  ont  prouvé  l’existence  des  altéra- 
tions primitives  ou  secondaires  des  liquides,  mais  vous  n’avez 
pas  lu  : la  science  a marché,  et  vous  êtes  restés  immobiles  au 
milieu  d’idées  progressives. 

A ceux  qui  ont  tant  de  confiance  dans  les  chiffres,  je  dirais 
aussi  : Vous  n’ôtes  point  assez  versés  dans  les  applications  qui 
se  sont  faites  de  l’anatomie,  de  la  physiologie,  de  la  chirurgie, 
de  la  chimie,  à la  médecine  pratique  ; en  désespoir  de  cause, 
vous  avez  dànssvos  doutes  et  dans  votre  incrédulité  substitué  votre 
empirisme  additionné  à la  raison  appuyée  sur  les  faits  : la  science 
amacchjé,,  Y.ousl’avezlentèraentetlaborieusementsuivie,  etaulieu 
derVQU^  perdre' dans,  li0&.  détails  de  vos  observations,  vous  eussies^ 
peutrétae' mieux  fait  de,  rendre  votre  allure  un  peu  plus  hâtive. 

> i .:V. 

A ces  hommes  instruits,  mais  qui,  cherchant  à puiser  leur 

^yyr;  r. 

instruction  dans  les  bibliothèques,  nient  l’exactitude  et  l’impor- 
tance des  résultats  cliniques  de  la  plessimétrie  , parlent  d’exa- 
géra,tijçj)^  e,t,.i^,çt|qpt.  en  doute  des  choses  d’une  incontestable 
évidence,  je,  répondrais  : Ce  n’est  pas  dans  l’exposé  des  faits 
qu’qn  appiiend  la  yaleur  de  ceux-ci  et  la  certitude  dont  ils  sont 
susceptibles-,  Ces  cqppqissances  que  les  sens  donnent  ne  sont 
P9int,ap,q|uises  pa.r  dqs  lectures,  mais  par  l’exercice  de  ces  sens. 
Il  i)f)  svffÿ.  pP/ d^q  savoir  que  la  science  a marché,  il  faut  savoir 
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comment  elle  a progressé,  et  pour  cela  il  faut  la  suivre,  non 
pas  seulement  dans  les  livres  où  ses  trésors  sont  conservés,  mais 
dans  la  nature  et  dans  l’expérimentation , dont  lés  livres  ne 
doivent  être  que  la  représentation. 


Enfin  aux  médecins  modestes  et  consciencieux,  à ces  hommes 
de  pratique  et  de  bonne  foi  qui,  dégoûtés  des  théories  et  des  com- 
pilations, se  renfermeraient  dans  leur  expérience  personnelle, 
je  finirais  par  dire  : Vous  enveloppez  dans  un  même  dédain  les 
ouvrages  vraiment  progressifs  et  les  nombreuses  inutilités.  Les 
insupportables  redites  qui  se  publient  chaque  jour,  les  ma- 
nuels qui  se  copient,  les  volumes  dans  lesquels  une  idée  est 
délayée  en  six  cents  pages  dont  cinq  cent  cinquante  sont ‘consti- 
tuées par  d’illisibles  observations,  vous  ont  dégoûté  des  lectures; 
mais  dans  ces  prolixes  écrits  il  y a beaucoup  de  bon,  la  science 
I y a parfois  marché,  et  vous  êtes  restés  en  arriére.  Lisez  les  ou- 
vrages modernes,  fréquentez  surtout  les  hôpitaux,  où  l’ôn  s’in- 
struit expérimentalement,  car  l’humanité  et  la  science  vous  en 
1 imposent  le  devoir. 

A moi,  professseur  de  pathologie  médicale  à la  Faculté  de 
’ Médecine  de  Paris,  je  dis  à mon  tour  : La  science  marche;  ce 
n’est  pas  un  seul  homme  qui  l’a  faite  ni  qui  la  conduit;  elle  est 
l’œuvre  de  tous,  c’est  un  devoir  de  la  suivre.  Ce  qu’on  sait  au- 
1:  jourd’hui  serait  demain  insuffisant  si  l’on  ne  tenait  pas  compte 
I des  travaux  de  la  veille.  Il  faut  accueillir  les  travailleurs,  les 

I ^ ' 

encourager,  les  soutenir  et  profiter  de  leurs  recherches  en  leur 
rendant  justice  et  en  ne  prenant  jamais  pour  soi  les  idées  d’au- 
|Urui.  Le  vol  des  conceptions  de  la  pensée  est  le  plus  cruel  des 
larcins  ; il  faut  seulement  procéder  avec  une  sage  réserve  ; la 


LVI 


INTKODUCTION. 


science  no  marche  bien  que  si  l’on  accueille  avec  prudence  les 
faits  nouvellement  connus,  et  que  si  l’on  sait  les  soumettre  à la 
double  épreuve  de  l’expérience  et  de  la  réflexion . 

Appliquant  1 ordre  adopté  dans  le  Traité  de  pathologie 
iatrique  (polygraphies  ou  généralités)  à l’étude  de  chaque  état 
organo'pathologique  (présentant  quelque  valeur  diagnostique 
ou  thérapeutique),  nous  étudierons  dans  ce  premier  volume  les 
affections  du  cœur  (cardiopathies),  de  l’aorte  (aortopathies),  des 
artères  (artériopathies),  des  veines  (phlébopathies),  et  des  lym- 
phatiques (angioleucopathies),  et  nous  dirons  un  mot  des  affec- 
tions des  vaisseaux  capillaires.  Nous  aurons  ainsi  tjrailé  en  dé- 

« 

tail  de  tous  les  organes  solides  de  la  circulation.  Déjà  nous 
avons  publié  avec  beaucoup  de  développements  l’iiistoire  des 
altérations  du  sang  (anomohémies).  La  seconde  édition  de  ce 
travail  composera  notre  deuxième  volume.  Celui-ci  ne  paraîtra 
qu’à  la  fin  de  notre  publication.  L’unique  cause  de  ce  retard  , 
c’est  que  l’édition  actuelle  des  altérations  du  sang  peut  suffire 
pour  suivre  la  filiation  de  nos  idées.  Le  tome  suivant  traitera  des 
affections  propres  aux  organes  respiratoires  et  digestifs  ; le  qua- 
trième, des  maladies  particulières  aux  glandes  annexées  à ce 
tube,  telles  que  le  foie,  la  rate,  les  reins,  et  étudiera  les  souf- 
frances des  organes  génitaux  et  du  péritoine  ; le  cinquième  et 
le  sixième  auront  pour  sujet  les  maladies  qui  affectent  les  ap- 
pareils des  sensations,  le  système  nerveux,  et  les  parties  qui 
servent  à la  locomotion. 

Pour  la  facilité  des  recherches  et  des  renvois,  nous  suivrons 
l’ordre  des  numéros  commencé  dans  notre  Traité  de  pathologie 
iatrique  (polygraphies  ou  généralités). 


TRAITÉ 


MÉDECINE  PRATIQUE 

ET  DE 

PATHOLOGIE  lÂTRIQUE. 


CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES. 


L'appareil  circulatoire  existe  d’une  manière  très-générale  dans  le  corps  de 

l’homme. 


1490.  L’appareil  de  la  circulation  se  compose  d’un  grand  nom- 
bre de  parties,  et  s’étend,  à vrai  dire,  dans  toutes  les  régions  du 
• corps  de  l’homme.  Il  n’est  point  de  tissu  véritablement  vivant  dans 
lequel  il  n’y  ait  un  cours  de  liquide,  entretenu  par  celui  qui  a lieu 


dans  les  artères  et  dans  les  veines.  L’épiderme,  les  ongles,  les  poils, 
■l’émail  des  dents,  feraient  peut-être  exception  à cette  règle;  mais 
i3es  parties  peuvent  être  considérées  comme  des  productions  orga- 
nisées, il  est  vrai , mais  qui  ne  vivent  plus  de  la  même  manière  que 
^es  autres  tissus.  Partout  où  l’on  voit,  à la  suite  d’une  section,  s’é- 
•iouler  de  la  sérosité,  de  la  lymphe,  du  sang  ; partout  où  une  mem- 
îirane  dépose  à sa  surface  un  liquide  provenant  de  vaisseaux,  on 
leut  être  sûr  que  la  circulation  s’opère;  or,  à part  les  très-rares 
xceptions  qui  viennent  d’être  signalées , on  rencontre  partout, 
lans  Vorganisme,  de  semblables  phénomènes , et  en  conséquence 
n aurait  à étudier  partout  l’appareil  circulatoire  et  ses  maladies. 


Plan  de  notre  enseignement  et  de  cet  ouvrage. 


L 


Le  cadre  que  nous  aurons  à parcourir  dans  ce  volume  (1)  est 
’une  bien  vaste  étendue,  et  nous  aurons  souvent  à regretter  de 
e pouvoir  embrasser  tous  les  détails  importants  qu’il  comporte  ; 
lais  c’est  pour  nous  une  nécessité  d’être  court;  notre  enseigne- 


(1)  Voyez  l’Avant-propos. 

I. 
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CAllDIOPATIIIES  OU  ÉTATS  ANtHWAUX  I)U  COEUR. 

ment  doit  être  circonscrit  dans  l’espace  de  quelques  années.  Nous 
n’avons  pas  l’espoir  de  tout  dire  : nous  voulons  seulement  présen- 
ter un  tableau  de  l’état  actuel  tle  la  science,  donner  de  bons  prin- 
cipes, (üriger  lies  élèf  es  dans  leurs  étude»,  ot  dojiner  aïK  médecins 
les  docunreutapratiqueales  phis  importants. 

Pour  être  concis,  nous  renverrons  à notre  Traité  de  diafjnostic 
et  de  jdessmétrie  un  grand  nombre  déconsidérations  générales. 
Nous  nous  borueroiîs  à indiquer  les,  alïectious  dont  l’élude  est  plus 
curieuse  qii’‘utile  ; nous  ferons  grâce  aux  lecteurs  des  discussions  qui 
u'ontpasun  but  actuellement  pratique.  Nous  n’insisteronsquesur  les 
points  éminemment  applicables  au  diagnostic  et  à la  thérapeutique. 
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PREMIERE  SECTION. 

CARDIOPATHIES  OU  ÉTATS  ANOMAUX  DU  COEUR. 


Généralités  sur  les  cardiopathies. 

&49I.  Spécialement  chargé  d’imprimer  l’impulsion  au  fluide 
nutritif  qui  doit  porter  dans  toutes  lespaVties  du  corps  de  l’homme 
l’aliment  de  la  vie,  le  cœur  est  sujet  à un  très-grand  nombre  de 
lésions  matérielles  et  de  troubles  fonctionnels.  L’importance  de 
leur  étude  est  ici  en  rapport  avec  le  degré  d’utilité  de  l’organe 
qu’elles  affectent.  Cette  importance  a été  si  généralement  comprise 
par  les  médecins  modernes,  que  la  seule  énumération  des  travaux 
relatifs  aux  maladies  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  exigerait  plu- 
sieurs pages,  et  peut-être  plusieurs  feuilles  d’impression. 

Ouvrages  principaux  sur  les  cardiopathies. 

H49S.  On  peut  diviser  en  trois  périodes  bien  distinctes  les  ou- 
vrages qui  ont  été  publiés  sur  les  maladies  des  organes  centraux 
de  la  circulation. 

Ouvrages  antérieurs  à la  découverte  de  la  grande  circulation. 

1493.  Les  premiers  se  rapportent  aux  descriptions  de  cardio- 
pathies qui  ont  été  faites  avant  la  renaissance  de  l’anatomie  et 
avant  la  découverte  de  la  grande  circulation.  Ces  écrits  ne  men- 
tionnent guère  que  des  symptômes  plus  ou  moins  vagues,  désignés 
sous  les  noms  d’asthme,  d’hydropisies , d’essoufflements,  etc. 
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A 404.  Il  n’est  pas  facile  de  décider,  par  exemple,  ce  que  Cœlius 
entendaitpar  cardiacie.  Son  éditeur  pense  que  c’est  la  syncope  qu’il 
a voulu  désigner  par  cette  expression.  11  est  très-probable  que  c’est 
d’une  affection  du  cœur  que  Cœlius  a voulu  parler,  et  iL'paraît,  d’a- 
pics  ce  qu  il  en  dit,  qu  Érasistrate  et  Asclepiade  pensaient  que  cet 
organe  était  le  siège  de  la  série  de  symptômes  attribués  à la  cardia- 
cie, et  qui  consistaient  dans  la  faiblesse,  la  dépression,  l’irrégularité 
du  pouls , une  respiration  petite  et  très-gênée , la  perte  de  con- 
naissance, une  face  pôle,  des  sueurs  et  des  déjections  alvines  spon- 
tanées. La  fièvre,  suivant  Themison,  Thessalus;  etc.,  peut  exister 
dans  le  cas  dont  il  s’agit,  tandis  que  d’après  Asclépiade  il  n’y  a 
pas  de  phénomène  fébrile  (Cœlius  Aurelianus,  lib.  Il,  cap.  xxxviii, 
p.  151).  Quand  on  réfléchit  que  c’est  là  une  des  descriptions  les 
plus  complètes  des  maladies  du  cœur  chez  les  anciens,  on  n’est 
pas  tenté  de  déprécier  les  ouvrages  des  o de  mes  au  profit  des 
écrits  de  l’aiitiquité. 

1405.  Veteres  medici,  dit  J.  Franck,  dignitatem  morborum 
cordis,  arteriarum  et  venarum  minimè  intelleœerunt.  Hippocrate  a 
parlé  des  blessures  et  de  la  dilatation  du  cœur  et  des  gros  vais- 
seaux (Aph.  IV.  18;  De  morbo  sacro,  p.  395,  editio  Foesii).  Ga- 
lien a fait  mention  des  symptômes  de  l’érysipèle  et  des  blessures 
du  cœur  [De  îoeis  affectis)  ; de  la  mort  par  syncope,  de  l’hydropisie 
du  péricarde  [De  locis  affectis,  lib.V,  p.  297),  et  delà  dénudation  du 
cœur  à la  suite  d’une  carie  du  sternum.  Arétée  attribua  au  cœur 
la  cause  de  la  syncope  [De  caus.  morb.,  lib.  111),  et  Joseph  Franck 
a cité  une  innombrable  liste  d’auteurs  qui  se  sont  plus  ou  moins 
occupés  du  cœur. 

1400.  En  définitive,  c’est  en  vain  qu’on  chercherait  dans  Hip- 
pocrate, dans  Arétée,  dans  Celse,  dans  Galien,  dans  Alexandre  de 
Tralles,  etc.,  quelque  chose  qui  ait  trait  aux  cardiopathies  telles 
que  nous  les  concevons  de  nos  jours.  On  n’y  trouverait,  à coup  sûr, 
rien  qui  pût  donner  une  idée  quelconque  des  affections  des  prin- 
cipaux organes  de  la  circulation. 

1409.  Fernel  n’avait  presque  aucune  connaissance  des  mala- 
dies du  cœur,  a Cet  organe,  dit-il,  peut  être  atteint  d’intempéries, 
de  phlegmon,  d’érysipèle,  d’ulcères,  de  blessures.  » Suivant  lui, 
presque  toutes  les  autres  affections  cardiaques  sont  très-difficiles 
à reconnaître,  marchent  très-vite,  et  amènent  fréquemment  la 
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mort  sans  qu’oii  s’en  doute.  Il  traite  rapidement  de  la  syncope  et 
des  palpitations  (lib.  V,  cap.  xii,  p.  kli,  édition  de  1599). 

Ouvrages  antérieurs  à Vapplication  de  la  percussion  à l'étude 

des  cardiopathies. 

140^.  La  seconde  série  de  travaux  dont  nous  voulons  parler 
comprend  ceux  qui  ont  été  publiés  depuis  la  découverte  de  la 
grande  circulation,  par  Harvey,  jusqu’à  l’époque  où  la  percus- 
sion fut  appliquée,  par  Corvisart,  à l’étude  des  cardiopathies. 
Profitant  des  découvertes  des  anatomistes  et  des  physiologistes  sur 
le  cœur;  utilisant  les  faits  d’anatomie  pathologique  que  Bonet, 
Yalsalva,  Morgagni,  avaient  publiés,  Lancisi  et  surtout  Senac  ont 
étudié  avec  soin  les  symptômes  fournis  par  les  maladies  du  prin- 
cipal organe  de  la  circulation.  Les  écrits  de  cette  période  com- 
mencent à élucider  l’histoire  des  cardiopathies,  et  les  faits  ana- 
tomiques démontrent  déjà  que  la  gêne  de  la  respiration  est  sou- 
ventle  résultatde  lésions  matérielles  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux. 

1499.  L’essor  que  l’école  deBoërhaave  avait  donné  à la  méde- 
cine positive  ne  pouvait,  du  reste,  manquer  de  porter  ses  fruits  ; et 
bien  qu’il  soit  vrai  que  les  calculs  des  iatro-mathématiciens  aient 
conduit  à de  grandes  erreurs,  toujours  est-il  que  la  nature  de  leurs 
recherches,  les  travaux  qui  se  succédaient  sur  la  force  de  l’impul- 
sion du  cœur,  devaient  nécessairement  faire  porter  l’attention  sur 
les  centres  circulatoires,  et  conduire  à une  étude  plus  attentive 
des  troubles  fonctionnels  liés  aux  cardiopathies. 

Ouvrages  postérieurs  à l’application  de  la  percussion  à l’étude 

des  cardiopathies. 

1500.  La  troisième  catégorie  d’ouvrages  publiés  sur  les  mala- 
dies du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  est,  de  beaucoup,  la  plus  nom- 
breuse ; elle  date  de  l’application  de  la  percussion  à l’étude  des 
cardiopathies.  Avenbrugger  avait  à peine  entrevu  ce  sujet  ; ce  fut 
Corvisart  qui,  en  lui  donnant  une  grande  extension,  rendit  sous 
ce  rapport  à la  science  un  immense  service,  et  fut  le  véritable  pro- 
moteur des  grandes  recherches  qui  ont  été  faites  depuis.  Du  reste, 
jamais  Corvisart,  qui  percutait  immédiatement , n’a  mesuré  le  cœur 
ni  distingué  le  moins  du  monde  la  matité  qui  répondait  aux  parois 
des  cavités  gauches,  de  celle  qui  se  rapportait  aux  cavités  droites. 
Jamais  non  plus  il  ne  pouvait  arriver  à reconnaître  avec  netteté, 
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soit  la  distension  des  oreillettes,  soit  les  épanchements  péricardi- 
ques médiocrement  abondants.  A plus  forte  raison  ne  limitait- 
il  en  rien  les  dilatations  de  l’aorte , à moins  qu’elles  ne  fussent 
parvenues  à un  développement  considérable.  C’est  qu’il  ne  des- 
sinait point  la  forme  du  cœur  sur  la  peau  ; c’est  que  le  procédé 
dont  il  se  servait  était  complètement  insuffisant  pour  fournir  de 
telles  données  ; c’e^f  . qu’il  n’avait  point  fait  d’expériences  cadavé- 
riques de  percussion,  pour  guider  avec  certitude  son  diagnostic 
pendant  la  vie.  Il  a fallu  que  trente  ans  s’écoulassent  encore,  et 
que  des  méthodes  d’investigation  plus  parfaites  fussent  trouvées 
pour  que  l’on  obtînt  de  tels  documents. 

1501.  Toutefois,  l’ouvrage  de  Corvisart  fut  d’une  immense  uti- 
lité pour  la  science.  La  certitude  que  cet  illustre  médecin  portait 
dans  le  diagnostic  fit  une  grande  sensation,  et  l’on  parle  encore 
avec  admiration  de  son  talent  d’investigation  et  du  positivisme  de 
■ ses  jugements.  On  a été  bien  longtemps  à être  aussi  juste  envers 
ceux  qui  l’ont  suivi.  Il  est  vrai  qu’ils  n’avaient  pas,  comme  Corvi- 
sart, l’avantage  d’être  les  médecins  du  puissant  empereur  Napoléon. 

1509.  Jusqu’à  la  découverte  de  l’auscultation,  la  science,  par 
rapport  aux  maladies  du  cœur,  resta  à peu  près  stationnaire.  Les 
. écrits  qui  furent  publiés  sur  ce  sujet  consacrèrent  seulement  les 
; faits  que  Corvisart  avait  avancés.  Mais  Laënnec,  en  publiant  son 
i livre,  donna  une  grande  extension  à l’étude  des  cardiopathies.  Les 
signes  nouveaux  qu’il  fit  connaître,  et  à l’aide  desquels  il  chercha  à 
. déterminer  les  états  anatomiques  que  le  cœur  peut  présenter,  por- 
i tèrent  un  grand  jour  dans  les  maladies  de  cet  organe.  Bientôt  paru 

Il  l’ouvrage  de  MM.  Bertin  et  Bouillaud  sur  ce  sujet,  et  un  grand 
c nombre  de  travaux  partiels  sur  divers  points  des  maladies  du  cœur. 

• 1503.  Cependant  la  plessimétrie,  en  1827,  vint  encore  jeter  de 
n nouvelles  lumières  dans  le  diagnostic  des  diverses  espèces  de  car- 
diopathies. A l’aide  de  ce  moyen  d’investigation,  on  put  détermi- 
I ner  d’une  manière  fixe  : le  siège,  l’étendue,  la  forme,  l’épaisseur,  la 
Il  dureté  du  cœur  en  général,  et  de  ses  diverses  parties  considérées 
f en  particulier  ; il  fut  possible  de  reconnaître  les  points  précis  qui 
ï- séparent  les  cavités  droites  des  gauches,  et  de  démontrer  l’exis- 
utence  d’épanchements  dans  le  péricarde,  de  dilatations  des  gros 
vaisseaux,  etc. 

Les  ouvrages  qui  contenaient  ces  documents  renfermaient  aussi 
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quelques  recherches  relatives  aux  signes  sléthoscopifjues  des  car- 
diopalhies. 

1504.  M.  liouillaud  pul)liaplus  lard  son  Traité  des  maladies  du 
cœur.  Cet  ouvrage  est  remarquable  sous  un  grand  nombre  de  rap- 
ports, et  nous  nous  plaisons  à rendre  hommage  à l’esprit  de  j)ositi- 
visme  de  ce  livre,  et  aux  recherches  consciencieuses  qu’il  contient. 

1505.  Les  travaux  qui  avaient  lieu  en  Fratrcc  depuis  Corvisart 
et  Laënnec  sur  le  cœur,  eurent  beaucoup  de^Vetentissement  à l'é- 
Iranger.  Kroysig,  Hope,  etc.,  publièrent  des  ouvrages  fort  remar- 
quables et  fort  utiles  sur  ce  sujet.  M.  Corrigan  fit  conivaHre  une 
lésion  importante  sur  laquelle  on  avait  à peine  des  documents, 
c’est-à-dire  l’insuffisance  des  valvules,  etc. 

1500.  Les  causes  des  bruits  que  le  'cœnr  fait  entendre  à l’état 
sain  et  dans  les  circonstances  pathologiques  furent  recherchées 
avec  ardeur.  Les  expériences  se  multiplièrent  à l’infini  sur  ce  sujet 
en  France,  en  Angleterre  et  en  Amérique.  Une  polémique  parfois 
assez  vive  en  fut  le  résultat.  On  peut  lire  dans  le  Traité  de  dia- 
gnostic l’exposition  des  divers  travaux  qui  ont  été  faits  sur  ce  su- 
jet difficile.  Y revenir,  ce  serait  nous  exposer  à des  répétitions 
inutiles;  des  détails  nous  conduiraient  ici  à dire  ce  qu’il  faudrait 
répéter  à l’occasion  de  chaque  cardiomonopathie. 

On  s’est  souvent  plus  occupé  des  détails  sans  application  pratique 

que  des  faits  utiles. 

1509.  Faisons  seulement  une  remarque  générale  : c’est  qu’on  a 
tellement  insisté  sur  les  détails  dans  l’histoire  des  maladies  du 
cœur,  qu’on  a rendu  leur  étude  d’une  excessive  difficulté.  N’atta-  1 
• chant  guère  plus  d’importance  aux  choses  pratiques  qu’aux  expli-  | 

t 

cations  d’une  médiocre  utilité  ou  aux  notions  anatomiques  sans  j 
applications  thérapeutiques  possibles  , on  a rendu  la  pathologie  du 
cœur  excessivement  embrouillée.  D’un  autre  côté,  onataxéd’exagé- 
iratiori  des  travaux  éminemn>ent  positifs,  et  propres  à déterminer 
pendant  la  vie  des  états  organiques  du  cœur  qui  fournissent  des 
indications  positives  de  traitement.  En  conséquence,  les  recherches 
sur  la  mensuration  exacte  des  ventricules  et  des  oreillettes,  sur  l’é- 
paisseur "de  leurs  parois,  sur  leurs  variations  de  volume,  ont  été 
négligées,  et  on  est  resté  fort  souvent  en  arrière  de  ce  qu’il  fallait 
savoir  et  dire  sur  les  cardiopathies.  Nous  aurons  donc  beaucoup 
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à retrancher  de  ce  que  les  auteurs  écrivent  sur  les  maladies  du 
cœur,  et  à y substituer  un  assez  bon  nombre  de  considérations  qui 
nous  paraissent  éminemment  utiles. 

Intention  oh  nous  sommes  d’insister  sur  les  faits  pratiques. 

, 1 50S.  Nous  exprimons  ici  l’intention  formelle  de  nous  attacher 

spécialement  à 1 étude  des  faits  pratiques,  et  à indiquer  seulement 
les  explications  ou  les  notions  qui  ne  paraissent  point,  dans  l’état 
actuel  de  la  science,  applicahles  au  traitement  des  maladies  du  cœur. 

1509.  Certus,  nous  sommes  loin  de  blâmer  les  reclrerches  des 
hommes  laborieux  qui  se  livrent  à des  détails  anatomiques  et  pa- 
thologiques délicats,  recherches  qui  peuvent  avoir  plus  tard  une 
portée  qui  jusqu’à  présent  n’est  pas  évidente;  mais  voulant  nous 
circonscrire,  il  faut  bien  foire  un  choix,  et  pour  nous  il  n’est  pas 
douteux  ; c’est  celui  des  faits  qui  peuvent  éclairer  et  diriger  la 
thérapeutique . 

Enumération  et  classification  des  cardiopathies.  — Vices  des  mots  polypes 
et  anévrysmes.  — Nomenclature  d&s  maladies  du  cœur. 

1510.  On  trouve  quelque  difficulté  à nommer,  à.déterminer  et 
à énumérer  dans  un  ordre  utile  et  méthodique  les  diverses  cardio- 
pathies. D’abord  les  vieilles  expressions  de  polypes,  d’anévrysmes, 
et  la  distinction  de  ceux-ci  en  actifs  et  en  passifs,  ne  précisent  rien 

, et  ne  laissent  dans  l’esprit  que  du  vague  et  de  la  confusion.  Pour 
. en  avoir  la  preuve,  il  suffit  de  se  rappeler  que  sous  cette  dernière 
dénomination,  anévrysme,  on  a réuni  les  dilatations,  les  épaississe- 
• ments,  et  même  les  amincissements  des  parois  du  cœur.  Les  mots 
■ actif  et  passif,  employés  par  Corvisart,  sont  loin  de  préciser  suffi- 
' samment  ce  que  l’on  veut  déterminer;  aussi  y a-t-il  eu  progrès 
r réel  sous  ce  rapport , et  la  nomenclature  reçue  pour  les  cardio- 
pathies est  infiniment  moins  vicieuse  que  pour  beaucoup  de  souf- 
: frances  d’autres  organes.  Elle  est  en  très-grande  partie  fondée  sur 
des  notions  anatomiques,  et  cela  devait  arriver  nécessairement. 

I Le  cœur,  en  effet,  agit  sur  le  sang  d’une  manière  en  grande  partie 
mécanique,  de  sorte  qu’il  est  tout  d’abord  évident  que  certaines 
dispositions  matérielles  de  cet  organe  sont  les  lésions  qui  donnent 
lieu  aux  troubles  fonctionnels  observés.  Dès  lors  on  a dû  être  con- 
duit à dénommer  les  cardiopathies  d’après  la  lésion  observée.  Aussi 
les  termes  que  nous  avons  introduits  dans  la  nomenclature  des 


8 CARDIOPATHIES  OU  ÉTATS  ANOMAUX  DU  COEUR. 

maladies  des  autres  organes  sont-ils  souvent  provenus  des  expres- 
sions reçues  pour  désigner  les  cardiopathies  ou  les  angiopatliies; 
telles  sont,  par  exemple,  les  désinences  trophu^  ectasie^  etc.  Nous 
avons  eu  tout  droit  d’en  agir  ainsi,  car  en  étudiant  avec  soin  les 
maladies  des  diverses  parties  de  l’organisation,  nous  voyons  qu’il 
en  est  pour  elles  comme  pour  celles  du  cœur,  et  qu’elles  sont  le  plus 
souvent  en  rapport  avec  des  dispositions  anatomiques  anomales. 

Extension  très-grande  que  l'on  a donnée  à la  cardite  et  à ses  variétés, 

1511.  Que  si  nous  lisons  l’histoire  de  traités  justement  estimés 
sur  le  cœur,  nous  voyons  que  la  cardite  et  la  péricardite  ont  ab- 
sorbé un  grand  nombre  de  pages;  cela  tient  aux  opinions  de  ceux 
qui  écrivaient  ces  ouvrages.  Admettant  qu’un  grand  nombre  de 
lésions  du  cœur  étaient,  soit  des  inflammations,  soit  des  résultats 
d’inflammation , il  était  naturel  de  réunir  ces  altérations  orga- 
niques sous  la  désinence  itis.  Nous  ne  donnerons  pas  la  même 
extension  à cette  partie  de  l’histoire  des  maladies  du  cœur,  parce 
que  nous  ne  rapportons  pas  à la  phlogose  plusieurs  des  états  or- 
ganiques que  d’autres  médecins  croient  devoir  y attribuer. 

151  S.  L’ordre  suivi  dans  l’exposition  des  maladies  du  cœur  est 
fort  loin  d’être  le  même  pour  les  divers  auteurs.  Nous  ne  parlerons 
que  de  celui  qui  a été  adopté  par  deux  écrivains  modernes,  M.  Bouil- 
laud  et  les  auteurs  du  Compendium. 

Ordre  suivi  par  M,  BouiUaud  dans  l’élude  des  maladies  du  cœur. 

1513.  Après  avoir  établi  des  généralités  sur  l’anatomie  et  la 
physiologie  du  cœur,  M.  BouiUaud  traite  des  maladies  de  cet  or- 
gane considérées  en  général , puis  aborde  l’étude  des  cardiopa- 
thies en  particulier.  Traitant  dans  une  première  classe  des  af- 
fections cardiaques  qui  consistent  essentiellement  en  une  lésion 
des  actes  vitaux  intimes  et  moléculaires,  il  étudie  d’abord  la  péri- 
cardite, la  cardite,  l'endocardite  et  leurs  suites;  vient  ensuite  l’his- 
toire des  augmentations  ou  des  diminutions  de  sécrétion  dans  les 
tissus  séreux  et  cellulaire  du  cœur,  et  par  conséquent  celle  de  Vhy- 
dropéricarde  actif.  Dans  une  autre  division , M.  BouiUaud  parle 
de  l’augmentation  et  de  la  diminution  d’absorption  dans  les  tissus 
celluleux  et  séreux  du  cœur,  et  ici  se  trouve  Y hydropéricarde , 
l’œdème  passif  du  tissu  cellulaire  cardiaque,  V hydropéricarde  par 
rupture  d'un  kyste  séreux,  l’hémo  et  le  pneumopéricarde.  Le  livre 
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suivant  traite  des  altérations  dénutrition,  telles  que  V hypertrophie 
et  Vatrophie  du  cœur.  La  deuxième  classe  renferme  les  maladies 
qui  consistent  en  une  lésion  simple  et  primitive  de  V innervation  du 
! cœur  et  en  des  névroses  de  cet  organe.  La  troisième  classe  se  rap- 
I porte  à des  maladies  qui  consistent  essentiellement  et  primitive- 
1 ment  en  des  lésions  physiques  et  mécaniques,  telles  que  des  plaies^ 

( des  ruptures,  des  changements  de  dimension,  des  dilatations,  des 

rétrécissements.  Viennent  ensuite,  dans  une  quatrième  classe,  les 

« 

vices  primordiaux  de  situation  et  de  conformation  du  cœur,  tels 
I que  la  dexiocardie  (transposition  du  cœur  à droite),  la  communi- 
cation des  cavités  droites  et  des  cavités  gauches,  Vacardie,  la  bicar- 
die , etc.  ; enfin  un  appendice  a trait  aux  concrétions  polypiformes 
du  cœur  développées  pendant  la  vie. 

1514.  Tel  est  l’ordre  adopté  par  M.  Bouillaud.  11  est  évidem- 
ment fondé  sur  la  pensée  primitive  et  dominante  que  l’inflammation 
étant  le  point  de  départ  du  plus  grand  nombre  des  cardiopathies, 
c’est  par  la  cardite  et  ses  variétés  qu’il  faut  en  commencer  l’étude. 


Ordre  suivi  par  les  auteurs  du  Compendium. 

1515.  Établissant  d’abord  les  considérations  générales  sur  les 
maladies  du  cœur,  les  auteurs  du  Compendium  parlent  successi- 
vement et  dans  l’ordre  suivant  : des  abcès,  de  l’anhémie  et  de  l’a- 
trophie du  cœur;  de  l’apoplexie,  du  cancer,  des  tubercules  de  cet 
organe;  des  concrétions  polypiformes  qui  peuvent  s’y  former;  de 
ses  déplacements,  de  son  prolapsus;  de  ses  dégénérescences  grais- 
seuses, de  l’induration  du  cœur;  de  la  cardite,  de  l’hypertrophie, 
de  la  dilatation,  du  ramollissement,  des  ruptures,  des  ulcérations 
dont  le  même  organe  peut  être  le  siège  ; enfin  des  maladies  des  val- 
vules et  des  orifices  cardiaques,  en  un  mot  c’est  l’ordre  alphabé- 
ttique  que  ces  messieurs  ont  adopté. 

milité  d'un  ordre  méthodique. 

1510.  Sans  doute  il  est  plus  important  de  bien  décrire  les  états 
organo-pathologiques  dont  une  partie  peut  être  le  siège,  que  de 
les  énumérer  dans  tel  ou  tel  ordre;  toutefois,  il  faut  le  dire,  c’est 
une  chose  mauvaise  que  d’éloigner  les  unes  des  autres  les  lésions 
«qui  ont  entre  elles  de  l’analogie,  et  de  rapprocher  celles  qui  ne  se 
tressemblent  en  rien.  Non-seulement  il  y a dans  cette  manière  de 
ffaire  un  défaut  de  méthode,  mais  ce  qui  est  plus  grave,  c’est  que 
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les  indications  pratiques  deviennent  moins  évidentes  dans  les  cas 
où  l’on  sépare  des  considérations  pathologiques  qui  devraient  être 
rapprochées,  que  dans  ceux  où  l’on  étudie  les  faits  dans  un  ordre 
plus  logique.  Ce  n’est  qu’après  avoir  profondément  réfléchi  sur  ce 
sujet,  que  nous  avons  adopté  une  marche  nouvelle  dans  l’exposi- 
tion des  phénomènes  morbides  que  le  cœur  peut  présenter.  Du 
reste  cette  marche,  qui  esta  peu  de  différences  près  celle  qui  avait 
été  établie  dans  le  Traité  de  diagnostic , n’est  que  l’application 
aux  cardiopathies  des  généralités  qui  ont  été  exposées  à l’occasion 
de  la  nomenclature  et  des  classifications  des  maladies  (n®*  233  et 
suivants). 

Dyscardiotopies  (variations  dans  la  position  du  cœur). 

Dyscardiomorphies  (altérations  dans  la  forme  du  cœur) . 

Cardioùraumaties,  cardioclasies  (blessures,  rupture  du  cœur). 

Cardiostéfnosie  (rétrécissement  dans  les  cavités  ou  les  orifices 
du  cœur). 

Cardiectasie  (dilatation  dans  les  cavités  ou  les  orifices  du  cœur). 

Hypercardiotrophie  (augmentation  dans  le  volume  du  cœur). 

Acardiotrophie  (diminution  dans  le  volume  du  cœur). 

Cardiemphraxie  (gêne,  embarras,  obstruction  dans  le  cœur). 

Hyper  car  diohémie  (congestion  du  cœur). 

Hémocardiorrhagie  (apoplexie,  hémorrhagie  du  cœur). 

Car  dite,  endocardite,  péricardite  (inflammation  du  cœur  et  du 
péricarde) . 

Cardiosclérosie  (induration  du  cœur). 

Cardiomalaxie  (ramollissement  du  cœur). 

Hydrethmocardie  (épanchement  de  liquides  dans  le  tissu. cel- 
lulaire du  cœur). 

Hydropéricardie,  aéropéricar.die,  hémopéricardie  (épanchement 
d’eau,  d’air,  de  sang  dans  le  péricarde). 

CardieJcosie  (ulcération  du  cœur). 

Cai'dioiithie,  osléie,  Hposie  (ossification,  état  graisseux  du  cœur). 

Cardiopkymie,  scirrhosie,  encéphaloïdie,  mélanosie  du  cœur. 

Cardiozooties  (entozoaires  dans  le  cœur). 

Dyscardionervie  ou  névrocar diopathies  (troubles  dans  l’action 
nerveuse  du  cœur). 

Cardionécrosie  (gangrène  du  cœur). 


DYSCAUDIOTOPIES. 
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Btit  que  nous  nous  proposons  dans  l'ordre  que  nous  stiivons. 

1519.  Le  but  que  nous  nous  sommes  proposé  dans  l’ordre  qui 
vient  d’ètre  établi  est  de  passer  autant  que  possible  des  faits  les 
: plus  matériels,  les  plus  anatomiques  possibles,  à ceux  qui,  plus 
I difficiles  à exposer,  ou  plus  sujets  à controverse,  se  rapportent  à 
; des  lésions  obscures,  où  l’on  ne  peut  guère  saisir  que  les  altéra- 
j fions  survenues  dans  les  fonctfôns  du  cœur.  Cette  marche  est  plus 
I facile  pour  l’enseigneraient  ; é|le  est  plus  claire  et  plus  méthodique; 
i seuleînent  elle  force  à étudier  parfois  des  effets  organiques,  avant 
de  s’occuper  des  causes  matérielles  qui  tes  produisent  ; mais  quel 
} que  soit  l’ordre  qu’on  adopte,  il  en  arrivera  toujours  ainsi.  Dans 
i les  nombreux  états  pathologiques  que  présente  une  maladie,  il  ar- 
i rive  qu’ils  s’enchaînent  entre  eux  de  telle  sorte  qu’il  est  impossible 
' de  présenter  toutes  les  causes  et  tous  les  effets  dans  leur  succession 
i phénoménale.  Les  relations  physiologiques  et  pathologiques  entre 
les  parties  forment  souvent  un  cercle  dont  il  est  impossible  de 
déterminer  le  commencement  ou  la  fin. 


CHAPITRE  PRElllER. 


DYSCARDIOTOPIES 


(variations  dans  la  position  du  cœur). 


I 

1 


151^.  L’anatomie  établit  les  rapports  du  cœur  avec  les  parties 
; qui  l’entourent,  et  par  conséquent  la  place  qu’il  occupe  dans  le 
corps  de  l’homme.  Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  d’entrer  dans  des  dé- 
1 tails  sur  ce  sujet.  Bornons-nous  seulement  à deux  remarques  im- 
! portantes. 

1519.  La  première,  c’est  qu’il  est  impossible  en  pratique  de 
I fixer  par  une  moyenne  la  place  exacte  que  cet  organe  doit  occu- 
I per.  En  effet,  ce  qui  serait  vrai  des  cas  ordinaires,  ne  le  serait  en 
I rien  peut-être  du  premier  individu  que  le  hasard  pourrait  offrir, 
i La  seconde,  c’est  qu’il  faut  principalement  chercher  sur  l’homme 
: I vivant  et  non  sur  le  cadavre  le  lieu  où  le  cœur  siège.  Les  accidents  ul- 
il  térieurs  qui  amènent  la  mort,  tels  que  les  pertes  de  sang,  oui  anhé- 
J matosie  par  l’écume  bronchique,  produisent  effectivement  de  tels 
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changements  dans  les  poumons  et  dans  les  organes  centraux  de 
la  circulation,  rpie  la  position  du  cœur  peut  en  éprouver  les  plus 
grandes  anomalies. 

Diverses  espèces  de  dyscardiotopies. 

15*^0.  Le  cœur  est  susceptible  de  déplacements  tels,  qu’il  en 
résulte  des  accidents  plus  ou  moins  graves.  Nous  renvoyons  à la 
physiologie  et  à l’histoire  des  monstruosités  humaines  l’étude  des 
ectopies  du  cœur  ou  des  dyscardiotopies  qui  ont  lieu  sur  le  fœtus. 
M.  Breschet  a publié  sur  ce  sujet  un  travail  d’un  haut  intérêt. 
Notre  intention  est  de  parler  seulement  des  dyscardiotopies  dont 
la  connaissance  peut  être  utile  en  pratique.  Nous  citerons  seule- 
ment plus  tard  un  cas  d’ectopie  du  cœur,  observé  par  M.  Cruveil- 
hier,  assez  analogue  à celui  qui  a été  observé  par  Ficchioli  de 
Sienne  [Gazette  médicale,  1839,  t.  VII,  p.  12),  et  qui  lui  a permis 
d’étudier  avec  soin  les  bruits  nomaux  du  cœur. 

Situation  nomale  du  cœur, 

1591.  D’après  une  multitude  de  cas,  qui  s’élèvent  certaine- 
ment à quelques  milliers  , le  cœur  s’est  trouvé  distant  de  la  cla- 
vicule de  trois  à quatre  pouces.  Le  rebord  droit  de  l’organe  cor- 
respond vers  la  ligne  médiane  sous  le  sternum,  tandis  que  la  partie 
gauche  de  sa  circonférence  se  rencontre  à trois  pouces  et  demi  à 
quatre  pouces  et  un  quart  de  cette  ligne.  Le  cœur  repose  ordi- 
nairement sur  le  lobe  droit  du  foie  avec  la  médiation  du  dia- 
phragme, et  parfois  aussi  c’est  l’estomac,  le  colon,  ou  même  la 
rate  qui  sont  au-dessous.  Ces  dernières  circonstances  sont  capi- 
tales dans  l’histoire  des  dyscardiotopies.  En  avant  du  cœur,  et 
derrière  les  parois  thoraciques,  se  rencontre  le  poumon  gauche, 
parfois  le  droit.  Ordinairement  ces  organes  ne  recouvrent  point 
antérieurement  les  ventricules  cardiaques,  dans  un  espace  qui  varie 
d’un  à deux  pouces  de  diamètre.  Derrière  le  cœur  sont  encore  les 
poumons,  la  plèvre  gauche  et  l’aorte  descendante.  Au-dessus  se  trou- 
vent l’aorte  ascendante,  la  crosse,  l’artère  pulmonaire,  le  poumon 
gauche  et  le  thymus.  Tels  sont  les  faits  les  plus  ordinaires.  Il  serait 
facile  de  réunir  de  nombreux  chiffres  àl’appui  de  ces  propositions; 
mais  ils  n’en  apprendraient  pas  plus  que  ce  qui  vient  d’être  dit 
Influences  de  la  conformation  du  sujet  sur  la  position  du  cœur. 

1599.  Ajoutons  que  dans  les  circonstances  physiologiques,  la 
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conformation  générale  du  sujet  influe  à un  degré  remarquable  sur 
la  position  du  cœur.  Cet  organe  est  plus  inférieurementplacé  quand 
la  poitrine  est  étroite  et  allongée  ; le  contraire  est  observé  alors 
que  le  thorax  est  évasé  et  court;  s’il  y a des  inflexions  de  la  co- 
lonne vertébrale , le  cœur  peut  être  plus  ou  moins  porté  vers  le 
côté  droit  ou  vers  le  gauche. 


ARTICLE  PREMIER. 

ÉPICARDIOTOPIE 

(situation  du  cœur  plus  élevée  cpxe  dans  l’état  nomal). 

1593.  V é'picardioto'pie  a été  peu  étudiée  par  les  auteurs. 
'M.  Bouillaud  en  fait  seulement  mention  (t.  II,  p.  655). 

Depuis  longtemps  la  plessimétrie  m’avait  conduit  à étudier  ce 
fait  important,  et  j’ai  publié  dans  le  Traité  des  altérations  du  sang 
plusieurs  cas  relatifs  à l’état  organopathologique  dont  il  s’agit. 

Nécrorganographie. 

1594.  Le  cœur,  sur  certains  sujets,  se  trouve  seulement  à deux 
pouces  et  même  à un  pouce  de  la  clavicule  ; la  nécrorganographie 
ne  permet  pas  de  douter  de  la  vérité  de  ce  fait.  Pour  le  constater,  il 
faut  commencer  par  lier  la  trachée,  à l’effet  d’empêcher  l’affaissement 

Mdu  poumon  qui  modifierait  la  position  du  cœur.  Or,  sur  les  sujets 
;3ont  le  ventre  est  volumineux,  ou  le  foie  hypertrophié,  ou  le  péri- 
itoine  rempli  de  sérosité , etc. , on  constate  une  épicardiotopie 
considérable  qu’il  n’est  pas,  du  reste,  besoin  de  cadavre  pour 
iétudier,  et  que  l’on  reconnaît  tout  d’abord  sur  l’homme  vivant. 

Biorganographie. 

1595.  Dans  ce  dernier  cas,  l’inspection  et  la  palpation  font  en 
; général  trouver  les  battements  de  la  pointe  du  cœur  plus  haut  qu’à 
l’ordinaire,  entre  la  quatrième  et  la  cinquième  côte,  par  exemple,  et 
; Tîême  sous  la  quatrième  côte  et  au  dessus.  La  plessimétrie  fait  dé- 
couvrir la  partie  la  plus  élevée  de  la  circonférence  du  cœur,  à la 
1 distance  de  un  ou  deux  pouces  de  la  clavicule.  Il  est  utile  ici  de 
J dessiner  la  configuration  de  tout  le  pourtour  de  cet  organe  avec  la 

plessimétrie;  car  sans  cela  on  pourrait  confondre  l’épicardiotopie 
lavec  une  augmentation  dans  le  volume  des  ventricules  ou  des 
oreillettes  (1).  L’auscultation  révélera  aussi,  du  moins  en  partie,  le 

(1)  Voy.  le  Traité  de  la  percussion  médiate  et  le  Traité  de  diagnostic. 
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siège  du  cœur  par  les  bruits  qu’elle  fait  rencoulrer,  et  qui  existent 
sur  un  lieu  plus  élevé  que  celui  où  d’ordinaire  on  les  entend. 

Symptomatologie. 

Les  troubles  fonctionnels  auquels  donne  lieu  ce  dépla- 
cement du  cœur  consistent  principalement  en  une  dyspnée  dont 
le  degré  correspond  à l’étendue  du  refoulement  qu’a  éprouvé 
cet  organe.  Quand  ce  refoulement  est  extrême,  le  malade  est  en 
proie  à l’anxiété  la  plus  vive  ; il  est  forcé  de  faire  fréquemment  de 
grands  efforts  d’inspiration.  Il  respire  mieux  dans  l’attitude  assise, 
ou  dans  la  station,  que  dans  la  position  horizontale,  qui  parfois  lui 
est  extrêmement  pénible.  C’est  à cet  état  de  la  respiration  qu’on  a 
donné  le  nom  d’oj'thopnée.  Parfois  l’on  éprouve,  dans  des  cas  pa- 
reils, un  sentiment  de  pression  incommode  vers  le  cœur,  et  des 
palpitations;  le  pouls  présente  de  grandes  anomalies.  Les  capil- 
laires sont  injectés  et  offrent  une  teinte  livide  qui  annonce  que 
l’hématose  se  fait  mal.  La  face  est  parfois  tuméfiée.  Quand  le  degré 
du  déplacement  du  cœur  par  en  haut  est  moindre  , les  sympLômes 
sont  aussi  moins  prononcés. 

Étiologie  et  pathogénie. 

tA'm,  La  cause  organique  de  l’épicardiotopie  peut  être  à la 
rigueur  une  conformation  native,  et  l’on  ne  peut,  en  effet,  décou- 
vrir sur  certains  sujets  quelles  sont  les  raisons  anatomiques  qui 
font  que  le  cœur  est  plus  élevé  que  sur  le  commun  des  hommes.  En 
général,  les  causes  de  cette  disposition  dépendent  plutôt  des  or- 
ganes abdominaux  que  de  toute  autre  circonstance.  Ce  sont , par 
exemple  : un  développement  considérable  de  l’abdomen  dû  à une 
aëroentérectasie  ou  à la  simple  accumulation  de  la  graisse  dans  le 
tissu  adipeux  du  ventre;  la  distension  de  l’estomac  par  des  aliments, 
des  boissons  ou  des  gaz;  une  grossesse,  une  tumeur  enkystée, 
l’hydropéritonie,  l’hypertrophie  du  foie. 

Refoulement  du  diaphragme  par  les  viscères  abdominaux. 

Il  est  facile  de  concevoir  dans  ces  cas  le  mécanisme  de 
l’épicardiotopie.  Le  diaphragme  n’est  pas  assez  résistant,  surtout 
chez  des  sujets  affaiblis,  pour  contrebalancer  l’action  des  muscles 
abdominaux;  dès  lors  il  doit  être  refoulé  par  les  viscères;  de  là 
le  déplacement  du  cœur.  En  même  temps  le  poumon  est  comprimé 
de  bas  en  haut.  Nous  reviendrons  plus  tard  sur  ce  grand  fait  pra- 
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tique.  Contentons-nous  de  dire  qu’il  est  difficile  de  faire  ici  la  part 
de  ce  qui  appartient  au  cœur  et  de  ce  qui  dépend  des  troubles 
fonctionnels  dont  le  poumon  est  le  siège.  La  dyspnée  , la  gène  de 
La  circulation,  peuvent  provenir  de  l’un  comme  de  l’autre.  Il  est 
cependant  un  cas  où  le  refoulement  du  cœur  paraît  être  la  cause 
principale  des  symptômes  observés;  c’est  celui  où  une  tumeur 
épigastrique  vient  à comprimer  cet  organe  de  bas  en  haut,  et  seu- 
lement sur  la  ligne  médiane,  ou  du  moins  sur  un  espace  qui  cor- 
respond exclusivement  au  cœur. 

Diagnostic  et  pronostic. 

1599.  On  ne  pourrait  guère  confondre  l’épicardiotopie  qu’avec 
une  augmentation  dans  le  volume  du  cœur;  la  plessimétrie  pré- 
viendra toute  erreur  de  ce  genre,  puisqu’elle  fera  apprécier  d’une 
part  la  dimension  de  l’organe,  et  de  l’autre  le  lieu  qu’il  occupe.  Il 
serait  facile  de  grouper  d’autres  signes  distinctifs  autour  de  ceux 
qu’elle  donne,  mais  ils  seraient  très-inférieurs  en  positivisme  aux 
précédents,  et  ce  serait  s’exposer  à d’inutiles  longueurs  que  de  les 
énumérer  ici.  D’ailleurs  ils  seront  indiqués  à l’occasion  de  l’hyper- 
cardiotrophie.  Ce  qu’il  faut  surtout  ne  pas  oublier  dans  le  diagnostic 
de  l’épicardiotopie,  c’est  de  déterminer  l’existence  des  autres  états 
organiques  cojfncidants,  et  dont  elle  est  le  plus  souventle  symptôme. 
Le  pronostic  du  refoulement  du  cœur  par  en  haut  est  en  rapport 
avec  la  nature  et  la  gravité  delà  circonstance  anatomique  qui  lui 
donne  lieu. 

Thérapeutique. 

1530.  Le  traitement  de  l’épicardiotopie  se  réduirait  à fort  peu 
de  choses,  s’il  s’agissait  d’une  conformation  native.  On  pourrait 
rencontrer  des  cas  où  il  serait  possible  de  diriger  le  développe- 
ment du  corps  par  les  exercices  musculaires,  par  la  position  ver- 
ticale habituelle,  etc.,  de  telle  sorte  que  le  cœur  fût  davantage 
porté  par  en  bas  que  cela  n’aurait  eu  lieu  primitivement.  De  grandes 
inspirations  fréquemment  répétées  doivent  être  très-propres  à pro- 
duire cet  effet. 

Le  traitement  des  épicardiotopies  est  surtout  fondé  sur  la  curation  de  leur 

cause  anatomique. 

1531.  Dans  les  épicardiotopies  survenues  postérieurement  à la 
naissance,  la  principale  indication  est  de  rechercher  la  cause  or- 
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ganiqiie  ou  les  états  organo-pathologiques  qui  occasionnent  la 
déviation  du  cœur.  La  tliérapeutique,  dans  ces  cas,  est  donc  celle 
qui  peut  être  opposée  aux  diverses  lésions  dont  il  s’agit.  Elle  sera 
étudiée  en  détail  pour  chacune  d’elles.  Si  des  saignées  sont  prati- 
quées, il  ne  faut  les  faire  qu’avec  modération,  et  plutôt  pour  favo- 
riser actuellement  la  circulation  que  pour  remédier  activement 
au  mal.  Il  faut  surtout  se  rappeler  ici  qu’il  est  urgent  d’éviter  toutes 
les'  circonstances  qui  peuvent  contribuer  à augmenter  encore  la 
compression  du  cœur  de  bas  en  haut. 

C’est  ainsi  qu’il  faudra  ne  porter  à la  fois  que  peu  d’aliments 
dans  le  tube  digestif,  prévenir  la  constipation,  éviter  1 ingestion 
des  substances  qui  peuvent  dégager  des  gaz  en  quantité  plus  ou 
moins  grande,  etc. 

C’est  encore  ainsi  qu’il  sera  bon  d’appliquer  sur  le  ventre  des 
substances  émollientes  et  propres  à relâcher  les  muscles  et  les  té- 
guments abdominaux,  car  il  est  certain  que  la  contraction  et  la  ten- 
sion de  ces  parties  peuvent  être  pour  beaucoup  dans  certains  cas 
de  refoulement  du  cœur  de  bas  en  haut. 


ARTICLE  II. 

HYPOCABDIOTOPIE 

(situation  du  cœur  plus  basse  que  dans  l’état  nomal). 

153^.  Les  déviations  du  cœur  par  en  bas  ont  été  désignées  par 
Lancisi  et  Morgagni  sous  le  titre  de  'prola'psus.  Senac  a cité  un  cas 
dans  lequel  le  cœur  avait  déprimé  le  diaphragme  de  telle  sorte, 
qu'il  semblait,  dans  une  partie  de  son  étendue,  être  enveloppé  par 
ce  muscle.  Dans  une  des  observations  de  Morgagni,  dans  une  au- 
tre de  Werdermann,  le  refoulement  du  cœur  était  dù  à une  aor- 
tiectasie.  Sandifort,  Sœmmering,  Larrey,  etc.,  citent  aussi  des  cas 
de  refoulement  du  cœur  par  en  bas  à la  suite  de  maladies  variées 
des  poumons.  J’avais  noté  dans  le  Traité  des  altérations  dii  sang 
que,  dans  certains  cas  d’hypercardiotrophies,  le  cœur  entraînait 
le  diaphragme  et  gênait  ainsi  la  respiration  d’une  manière  méca- 
nique. M.  Bouillaud  a indiqué  aussi  d’une  manière  succincte  les 
déplacements  du  cœur  par  en  bas,  sur  lesquels  ont  davantage  in- 
sisté les  auteurs  du  Compendium. 
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Nécrorganographie. 

1533.  J’iii  fréquemment  constaté  sur  le  cadavre  un  abaissement 
remarquable  du  cœur,  qui  faisait,  vers  l’épigastre,  une  saillie  as- 
sez considérable  et  déprimait  fortement  le  diaphragme.  Ceci  avait 
I surtout  lieu  dans  le  cas  où  le  foie  ne  s’étendait  point  par  delà  la 
; ligne  médiane,  chez  les  individus  dont  les  muscles  étaient  faibles 
I et  qui  étaient  atteints  d’une  aéropneumonectasie  due  à d’an- 
j ciennes  blenbronchorrhées  ou  à l’accumulation  récente  de  mucosi- 
tés dans  les  bronches. 


Biorganographie. 

1534,  Dans  l’hyppcardiotopie,  les  battements  se  font  spéciale- 
ment sentir  à l’épigastre,  et  vers  la  septième  ou  la  huitième  côte. 
Ces  battements  sont  parfois  très-apparents  à la  simple  inspection 
et  à la  palpation.  Gorvisart  a beaucoup  insisté  sur  ce  dernier  phé- 
nomène, auquel  Laënnec  n’attachait  qu’une  importance  médiocre. 
Ce  dernier  auteur  dit  avec  raison  que  l’on  sent  des  battements  à 
l’épigastre  chez  la  plupart  des  hommes  dont  le  thorax  est, un  peu 
court.  C’est  surtout  dans  la  station,  ou  môme  dans  la  position  as- 
sise, que  ces  battements  se  font  sentir,  et  ils  inquiètent  parfois 
beaucoup  ceux  qui  les  portent.  La  percussion,  telle  qu’elle  était 
pratiquée  par  Gorvisart  et  par  Laënnec,  était  insuffisante  pour 
: faire  juger  de  l’hypocardiotopie.  De  là  vient  l’importance  que  Cor- 
visart  attachait  ici  à l’inspection  ou  à la  palpation,  et  Laënnec  à 
l’auscultation.  — La  plessimétrie  donne,  dans  ces  cas,  des  résultats 
, positifs;  elle  fait  trouver  la  limite  supérieure  de  l’organe  à dix- 
Ihuit  ou  vingt-quatre  centimètres  (six  à huit  pouces)  de  la  clavicule, 
‘tandis  que  sa  limite  inférieure  est  parfois  plus  basse  que  l’appen- 
dice xiphoïde.  Les  auteurs  du  Compendiuîn,  tout  en  avouant  ici 
l’utilité  de  la  plessimétrie,  ne  manquent  pas  d’ajouter  une  phrase 
dans  laquelle  ils  disent  qu’il  s’est  trouvé  des  circonstances  où  ils 
: n’ont  pu  distinguer  le  cœur  d’un  épanchement  pleurétique.  Cela 
j peut  arriver  dans  certains  cas  rares  où  il  s’agit  d’hydropleiirics 
énormes  ; mais  je  suis  très-persuadé  que  si  ces  messieurs  avaient 
plus  d’habitude  de  la  përcussion,  ils  verraient  que  presque  tou- 
jours on  distingue  très-bien  ce  qui  appartient  au  coeur  et  ce  qui 
dépend  des  liquides  épanchés. 

La  plessimétrie,  dans  les  cas  d’hypocardiotopie,  trouve  l’aorfe 

I.  a 
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et  l’artère  pulmonaire  daas  une  étendue  plus  grande  de  haut  en 
bas  cpi’à  l’ordinaire,  et  s’il  existe  une  aortiectasie,  on  limite  celle- 
ci,  et  par  conséquent  on  en  déduit  des  inductions  relativement  à 
la  position  du  cœur. 

L’auscultation  contribue  aussi  j\  déterminer  le  lieu  déclive  où  se 
trouvele  cœur,  soit  par  les  sons  doubles  qu’elle  fait  trouver  à l’épi- 
gastre, soit  par  l’appréciation  du  point  du  thorax  où  l’on  rencon- 
tre le  maximum  dés  bruits  cardiqqqes. 

Symptomatologie. 

1535.  Les  malades  atteints  d’hypocardiotopie  se  plaignent  d’é- 
prouver à l’épigastre  des  battements  plus  ou  moins  incommodes, 
et  qui  d’ordinaire  leur  causent  des  inquiétudes.  Ces  battements  les 
gênent  davantage  dans  la  station  et  dans  l’attitude  assise  que  dans 
la  position  horizontale.  Lfn  sentfment  de  tiraillement  se  fait  par- 
fois sentir  dans  là  partie  supérieure  dé  la  région  sternale,  et 
très-probablement  est  dû  à ce  que  les  gros  vaisseaux  sont  plus  en- 
traînés par  en  bas  qu’à  l’ordinaire  ; des  défaillances,  des  anencé- 
phalohémies  (syncopes)  peuvent  se  déclarer  quand  le  malade  est 
debout  ; des  troubles  dans  l’ordre,  la  succession , la  fréquence, 
l’énergie  des  pulsations  artérielles  ; de  la  dyspnée,  se  manifestent 
parfois  dans  la  mêm.e  circonstance,  et  se  calment  tout  aussitôt  que 
la  position  du  corps  est  horizontale. 

Corvisart  admet  encore  que,  dans  le  prolapsus  du  cœur,  des 
douleurs  vives  et  continues  se  prononcent  dans  l’œsophage  et  sur- 
tout vers  le  cardia;  qu’il  survient  de  la  difficulté  dans  la  dégluti- 
tion et  des  troubles  dans  les  fonctions  digestives,  et  enfin  des  nau- 
sées et  des  vomissements. 

Étiologie  et  patbogénie. 

1536.  La  conform action  générale,  du  sujet  est  le,  plus  souvent  la 
cause  de  rhypQcardiotopie.  Les  hommes  dont  la  stature  est  élevée 
et  dont  le  thorajt,  est.  cependant  a9«éz,  court  sont  ceux  chez  les^-. 
quels  je  l’ai  surtout  rencontrée,.  Dans  des  cas.  assez  nombreux,  le, 
foie  est  moins  volumineux  d’un  côté,  à l’autre  qu’à  l’ordinaire,  et  son 
lobe  droit  ne  s’étend  pas. ou  s’étend  peu  vers  r:épigastre  (l).  Alors 
le  cœur  est  m^al  soutenu  par,  le  vtscçre  ; il  s’abaisse  plus  ou  moins 

(1)  Traité  de  la  percussion  médiate  ; du  procédé  opératoire  de  cette  per- 
cussion. 
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et  entraîne  le  diaphragme  par  en  bas.  La  plessimétrie  fait  très- 
exactement  juger  de  ce  fâitî  en  permettant  de  circonscrire  le  foie, 
le  cœur,  et  de  dessiner  leurs  rapports.  (Voyezî  le  Traiié  de  dior- 
ffnostic,  n?  tSOO).  La  pression  que  les»  ventricules  cardiaques 
exercent  a^ors>  sur  lé  tube^  digestif,  peut  être  aussi  pour  beaucoup 
dans)  le  sentiment'péiiible  et  dans  les  battements  incommodes  dont 
les  malades  se  plaignent.  La  plessimétrie  donne?  des- moyens  phy- 
siques de  reconnaître  si  le:cœur  est  en  contact  direct  avec  l’estomac. 

Laxitë  d&s  parait  aMom^ïale^ , càiise  fi'éqwMe^d^hypcmariMotopie. 

1539.  La  laxité  des  parois  abdominales,  surtout  lorsqu’elles 
viennent  d’être  dilatées  par  quelque  cause  organique,  telle  qu’une 
grossesse,  une  hydropéritonie,  et  que  les  malades  ont  été  affaiblis 
par  l’abstinence  et  par  des  pertes  de  liquides,  est  une  circonstance 
des  plus  propres  à déterminer  l’abaissement  du  cœur.  Toutefois 
ce  n’èst  pas  lii  ce  qui  arrive  le  plus  ordinairement,  car  immédiate- 
ment après  l’accouchement  ou  l’évacuation  des  eaux  dans  l’ascite, 
des  gaz  se  dégagent  en  abondance  dans  les  intestins,  et  ceux-ci, 
alors  distendus,  soutiennent  le  diaphragme,  et  s’opposent  à ce  que 
le  cœur  s’abaisse.  Cependant  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  bien 
souvent,  si,  dans  des  cas  pareils,  les  malades  se  tiennent  debout, 
les  accidents  de  l’hypocardiotopie  se  dessinent.  Plus  d’une  fois  on 
a rapporté  à un  abaissement  de  l’utérus  les  phénomènes  dont  il 
vient  d’être  parlé,  tandis  qu’ils  dépendaient  de  la  laxité  des  pa- 
rois abdominales. 

153^.  La  station  continue  est,  pour  des  hommes  affaiblis  et 
dont  le  cœur  est  un  peu  volumineux,  une  cause  réelle  d’hypocardio- 
topie.  Les  travaux  du  cabinet  y prédisposent  par  l’attitude  assise 
qu’ils  exigent. 

1539.  En  définitive,  il  faut  se  rappeler  que  le  cœur  est  très-mal 
soutenu  dans  la  place  qu’il  occupe;  que  cet  organe n^est  maintenu 
que  par  les  gros  vaisseaux,  et  qu’il  repose  sur  les  parties  sous-ja- 
centes ; que  lès  variations’  survenues  dans  celles-ci  doivent  avoir 
sur  lui  une  grande  influence;  qu’il  y a surtout  un  consensus  d’ac- 
tion très-utile  entre  lës'inusclès  des  parois  abdominales  et  le  dia- 
phragme , d’où  résulte  que  les  viscères  abdominaux  se  trouvent 
pressés  entre  deux  puissances  qui- leur  donnent,  par  leur  contrac- 
tion simultanée  et  leur. fermeté  permaneate,;une  véritable  solidité. 
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et  que  la  situation  du  cœur  peut  être  singulièrement  modifiée  par 
suite  des  changements  qui  surviennent  dans  la  disposition  et  l’é- 
nergie des  muscles  dont  il  vient  d’étre  parlé. 

1540.  Des  tumeurs  développées  du  côté  du  thorax,  une  hydro 
ou  une  acropleurie,  une  aëropneumonectasie  ( emphysème  du 
poumon),  occasionnent  aussi  un  abaissement  plus  ou  moins  con- 
sidérable du  cœur. 

Diagnostic  et  pronostic. 

154t.  Pour  les  médecins  qui  sont  versés  dans  l’étude  des  si- 
gnes physiques  de  l’état  matériel  des  organes,  il  est  facile  de  re- 
connaître l’abaissement  du  cœur  ; il  suffit  des  faits  plessimétriques 
pour  reconnaître  l’hypocardiotopie.  L’inspection,  la  palpation, 
l’auscultation,  fournissent  aussi,  dans  ces  cas,  des  résultats  plus 
ou  moins  positifs  qui  peuvent  éclairer  le  diagnostic.  L’examen  du 
ventre,  qui  fait  reconnaître  sa  laxitéetsa  mollesse,  donne  aussi  des 
documents  importants.  11  faut  surtout  ne  pas  oublier  que  les  ac- 
cidents se  calment  dans  l’attitude  horizontale  et  augmentent  dans 
la  station.  On  pourrait  confondre  ce  cas  avec  l’anencéphalohémie 
(syncope)  et  l’hypo-utérotopie  (abaissement  de  l’utérus);  parfois  il 
arrive  meme  que  ces  états  organiques  viennent  se  joindre  à l’a- 
baissement du  cœur.  Il  est  rare  cependant  que  celui-ci  donne  lieu 
à des  symptômes  tels  qu’ils  puissent  simuler  une  anencéphalohémie. 
Si  cela  arrivait,  s’il  survenait  des  accidents  cérébraux,  c’est  qu’a- 
lors  il  y aurait  en  effet  une  telle  gêne  de  la  circulation,  qu’une  syn- 
cope existerait  ; alors  il  ne  s’agirait  plus  de  distinguer  deux  états 
organopathologiques,  mais  bien  d’étudier  chacun  d’eux  et  de  re- 
chercher quels  sont  les  rapports  de  causalité  qu’ils  pourraient  avoir 
entre  eux.  On  peut  en  dire  autant  de  l’hypo-utérotopie,  que  le  tou- 
cher vaginal  fera  facilement  reconnaître. 

4 54^.  L’hypercardiotrophie  est  souvent  la  cause  de  l’abaisse- 
ment du  cœur.  Il  en  est  ainsi  de  la  cardiectasie.  Ce  sont  encore  là 
des  états  orgàno-pathologiques  qu’il  importe  de  caractériser  iso- 
lément par  des  signes  propres,  et  d’étudier  ensuite  dans  les  rap  - 
pôrls  qu’ils  peuvent  avoir  entre  eux.  (Voyez  les  articles  qui  traitent 
de  ces  diverses  monopathies.)  i,  î 

. Thérapeutique. 

4543.  Lé  traitement  de  l’hypocardiotopie  décoüle  évidemment 
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de  l’étude  qui  vient  d’en  être  faite.  11  faut  remédier  ici  aux  causes 
organiques  qui  déterminent  le  mal. 

15J:4.  11  est  évident  que  s il  s’agit  d’un  vice  de  conformation 
primitif  il  est  à peu  près  impossible  d’y  remédier  d’une  manière 
absolue.  Toutefois  dans  ce  cas  même,  et  lorsque  le  foie  ne  soutient 
pas  suffisamment  le  cœur,  on  conçoit  qu’une  ceinture  abdominale 
convenablement  disposée  pourrait  avoir  de  l’avantage.  Une  indica- 
tion capitale  serait  encore  de  favoriser  par  des  moyens  gymnas- 
tiques le  développement  des  muscles  en  général,  et  celui  des  pa- 
rois abdominales  en  particulier.  Il  est  bon, dans  des  cas  semblables, 
d’éviter  que  l’estomac  soit  vide.  Des  aliments  assez  abondants 
peuvent  être  utiles  pour  prévenir  l’abaissement  du  cœur.  La  pré- 
sence de  gaz  dans  le  tube  digestif,  loin  d’avoir  de  l’inconvénient 
sous  le  rapport  de  l’hypocardiotopie,  peut  offrir  ici  quelque 
avantage.  Les  eaux  gazeuses  seraient  donc  utilement  employées, 
et  cela  de  préférence  aux  aliments  féculents,  qui  souvent  ne  dé- 
gagent de  gaz  que  par  suite  d’indigestion . La  laxité  des  parois 
abdominales,  suivie  de  l’abaissement  du  cœur,  exige  évidemment 
l’emploi  des  moyens  mécaniques  contentifs,  tels  que  des  ceintures 
convenablement  confectionnées.  Il  faut  y joindre  des  exercices 
gymnastiques  propres  à augmenter  le  mouvement  des  muscles  des 
parois,  et  l’application  sur  le  ventre  de  réfrigérants  et  de  sub- 
stances astringentes.  Ajoutez  à tout  ceci  un  régime  nourrissant, 
composé  de  substances  animales , et  vous  aurez  les  principaux 
moyens  de  remédier,  au  moins  d’une  manière  palliative,  aux 
accidents  qui  résultent  de  l’hypocardiotopie.  L’attitude  horizontale 
calme  à l’instant  les  symptômes  qui  se  déclarent  dans  des  cas  de 
simple  abaissement  du  cœur,  et  ces  cas,  méconnus  par  les  auteurs, 
ont  été  souvent  pris  pour  des  attaques  d’asthme,  pour  des  syncopes, 
et  pour  les  résultats  d’hypo-utérotopie  (prolapsus  utérin). 

1545.  Si  des  tumeurs  variées  du  thorax,  si  un  développement 
anomal  des  poumons  ou  une  collection  de  liquides  et  de  gaz  dans 
les  plèvres,  sont  les  causes  de  l’hypocardiotopie,  il  est  certain 
que  les  moyens  de  remédier  à celle-ci  ne  seront  autres  que  ceux  qui 
peuvent  s’opposer  aux  circonstances  anatomiques  qui  viennent 
d’être  énumérées. 

1546.  Lorsque  l’abaissement  du  cœur  est  la  conséquence  de 
son  augmentation  de  poids,  due,  soit  à une  hypertrophie,  soit  à 
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raccumulalion  du  sang , c’cst  à l’hypercardiotrophie  on  à la  car- 
diectasie  qu’il  faut  s’opposer,  etl’on  doit  combattre  aussi,  alors  qu’d 
est  possible  de  le  forre,  les  causes  organiques  de  celles-ci. 


ARTICLE  III. 

IDBKIO  lET  AnlCBlilOCAItUÎOTOPlEX  '^) 

,((Jé^'^ati(WS.^Lu,cœu^(à.dïoite.el<^l  gauche,;  awtres-déviatiqns  du  «oeuiO. 

154%.  11  arriye,  ‘clroz  un  tiTiès-rgrand  nombie  de  sujets,  que  le 
cœur  est  lefoulé  à droite  ou  à :gauobe.  'CeUe  déviaition  .peut  être 
portée  à plusieurs  )pou,ces. dans  J’une  :<wi  J’autie-de.ces  directions. 
Quand  on ;se  eaucbe  aUernalivementd’im  cê)te  oude  l’autre,  l’or- 
gane s’al^aisse  vers  le  lieu  lO.ii  la  pesauteur  terdidge,,  et  dans  une 
foule  de  cas  .pathologiquest,  la  déyialïon  latérale  a lieu  .à  des  dé- 
grés  fort  divers. 

Notions  historiques^ 

l54S,Les  auteurs  eut  cité  plusieurs  cas  de  refoulement  latéral 
du  cœur.  Tantôt  il  s’agissait  d’une  hy.dropleurie  considérable  fSeu- 
nert],  tantôt  d’une  tumeur  développée  dans  le  côté  gauche  du 
Üiorax  ( Boërhaave,  cas  du  marquis  de  Saint- Alban) , tantôt  d’une 
hernie  de  l’estomac  et  des  infestins  dans  l’un  des  côtés  de  la  poi- 
trine (Chaussier),  etc. 

Nécrorganographie. 

1 540.  On  trouve  sur  le  cadavre  le  cœur  porté  largement  à droite 
ou  à gauche  ; soit  parce  que  l’un  des  poumons  est  atteint  de  dila- 
tation des  cellules  par  l’air  ou  la  sérosité  ( aëro  ou  hydropneumo- 
nectasie),  tandis  que  l’autre  poumon  n’offre  pas  cette  disposition; 
soit  parce  qu’une  aëro  ou  une  hydropleurie  a dilaté  la  portion 
du  thorax  qui  correspond  au  lieu  malade  ; soit  parce  qfue  le  foie, 
la  rate,  des  tumeurs  abdominales  existant  dans  les  hypochondres 
ont  dirigé  le  cœur  en  seps  inverse.  Il  arrive  même,  pour  certains 
sujets,  lorsque  le  foie  ne  s’étend  pas  par  delà  la  ligne  médiane, 
que  les  gaz  distendant  l’estomac  et  le  colon,  soulèvent  le  dia- 
phragme à gauche,  et  refoulent  fortement  le  cœur  à droite.  L’hydro- 
pleurite  cœcouscrite  peut  donner  lieu  à des  phénomènes  du  même 
genre.  Les  déformations  de  l’épine  occasionnent  souvent  de  très- 
grandes  déviations  latérales  ; la  position  du  cœur  varie  du  reste 
dans  ce  cas  suivant  le  sens  et  le  degré  de  la  déviation  du  rachis. 

(1)  D’àpi<7tp.o5,  gauche. 


23 


DEXIO  ET  ARICÉROCARDIOTOPIES. 

Biorganographie. 

1550.  L’inspection  fait  troiiver  le  plus  èoüvent  la  pointe  du 
cœur  plus  à droite  ou  plus  à gauche  qu’cà  l’ordinaire.  La  palpa- 
tion donne  les  mêmes  résulta'ts.  La  plessimétrie  fait  voir  le  lieu 
qu’il  occupe,  ainsi  que  les  Variations  de  forme  qu’il  estsùsceptîble 
d’offrir  et  qui  peuvent  influencer  jtisqù’à  un  certain  point  sur  ses 
inversions.  L’auscultation  contribue  aussi  à déterminer  le  siégé  du 
cœur  par  les  bruits  qu’Clle 'fait  onténdre  sur  les  parties  du  thorax 
qui 'correspondent  à ce  même  organe. 

1551.  Non-seulement,  dans  les  cas  de  refoulement  latéral  du 
cœur,  il  faut  bien  constater  la  position  de  celui-ci  , mais  encore 
rechercher  avec  le  plus  grand  soin  quel  est  l’état  anatomique  des 
organes  voisins  : c’est  là  en  effet  le  seul  moyen  de  Lien  comprendre 
la  manière  dont  les  dyscardîotopies  dont  il  s’Ugit  sè  sont  décla- 
rées et  les  circonstances  qui  lefe  entretiennent.  Par  cela  seul  qu’on 
ne  trouve  pas  le  cœur  dans  son  siège  ét  dans  ses  rapports  no- 
maux,  il  est  de  règle  pratique  de  procéder  avec  le  plus  grand  soin 
à la  recherche  des  causes  organiques  qui  peuvent  occasionner  Un 
semblable  effet.  Fréquemment  il  nous  est  arrivé  qu’une  Variation 
dans  la  position  du  cœur  nous  a conduit  à constater  l’existence  de 
lésions  organiques , telles  que  des  hydropleuries , des  hypersple- 
notrophies  auxquelles  nous  étions  auparavant  bien  loin  de  penser. 

Symptomatologie. 

155^.  tJn  petit  nombre  de  symptômes  sont  en  rapport  avec 
l’état  organopathologique  qui  fait  le  sujet  de  cet  article.  Quand  le 
cœur  est  situé  sur  la  ligne  médiane  et  qu’il  est  mal  soutenu  par  le 
foie,  le  malade  éprouve  souvent  une  sensation  de  battements  pé- 
nibles à l’épigastre.  Bans  les  cas  d’aricérOcardiotopie,  le  coucher 
sur  le  côté  gauche  est  parfois  très-pénible,  soit  parce  que  le  poids 
du  cœur  comprime  fortement  le  poiimon  correspondant;  soit  parce 
que  des  pulsations  douloureuses  se  font  sentir  sur  le  lieu  où  la 
pointe  de  cet  organè  vient  frapper.  Divers  troubles  de  respiration 
ét  de  circulation,  que  l’on  peut  facilement  prévoir  et  qu’il  est  par 
conséquent  inutile  d’énumérer,  peuvent  être  lès  conséquences  des 
dyscardîotopies  à gauche  ou  à droite. 

Étiologie,  pathogénio,  thérapeutique. 

1553*  Les  causes  du  refoulement  latéral  du  cœur  ont  été  énu- 
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inérécs  à l’occasion  de  la  nécrorganograpliic  et  sont  du  même 
genre  que  celles  qui  déterminent  réjjicardiolo{)ie.  Leur  mode  d’ac- 
tion est  tout  à fait  mécanique,  Le  traitement  consiste  toujours  ici  à 
remédier  h la  lésion  organique  qui  cause  la  déviation  du  cœur. 

1554.  Le  cœur  peut  être  porté  en  avant  par  une  tumeur  ou  un 
épanchement,  ou  refoulé  en  arrière  par  quelques  circonstances 
anatomiques  existant  en  avant.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  il  peut  ar- 
river qu’il  y ait  une  voussure  plus  ou  moins  considérable  du 
sternum  et  des  points  du  thorax  qui  correspondent  à la  tumeur. 
Quelcpies  réflexions  pratiques  peuvent  être  déduites  de  ce  fait. 

Réflexions  pratiques  relatives  aux  refoulements  antérieurs  et  postérieurs  du 

cœur. 

1555. 1*  Il  faut  éviter  de  confondre  la  saillie  qui  dans  ce  cas  a lieu 
sur  la  région  cardiaque,  avec  la  disposition  bombée  des  parois,  qui 
est  le  résultat  d’une  hydropéricardie  ou  d’une  hypcrcardiotrophie. 
La  mensuration  du  cœur  ou  de  l’espace  occupé  par  l’épanchement, 
au  moyen  de  la  plessimétrie,  préviendra  de  semblables  erreurs,  en 
faisant  juger  exactement  du  volume  de  l’organe  ou  de  l’étendue  et 
de  la  forme  du  lieu  qui  correspondra  à l’hydropéricardie.  2°  Une 
tumeur  développée  devant  le  cœur  donnera  des  battements  beau- 
coup moins  marqués  et  moins  superficiels  que  s’il  s’agissait  d’un 
soulèvement  des  côtes  par  les  ventricules  cardiaques;  c’est  ce  qui 
avait  lieu  dans  le  cas  d’un  abcès  froid , que  M.  le  docteur  Lenoir 
me  fit  voir  à la  Pitié,  et  dans  lequel  les  côtes  étaient  tellement  sou- 
levées qu’on  aurait  pu  croire  à l’existence  soit  d’une  aortiectasie , 
soit  d’une  hémathoïdie  considérable.  3°  Dans  certains  vices  de 
conformation  et  dans  les  déviations  du  rachis,  il  arrive  que  les 
côtes  font  antérieurement  une  saillie  sur  la  convexité  de  laquelle 
le  cœur  se  trouve  placé.  Il  faudrait  prendre  garde  de  confondre 
ce  cas  avec  un  anévrysme  artériel,  ou  avec  une  hypercardiotrophie; 
on  éviterait  une  semblable  faute  en  limitant  exactement  le  cœur, 
en  dessinant  la  forme  et  la  déviation  de  la  colonne  vertébrale , 
et  en  tenant  compte  des  rapports  qu’ont  entre  eux  les  divers  or- 
ganes thoraciques  et  abdominaux.  4'>  Si  par  une  cause  organique 
quelconque,  le  cœur  venait  à correspondre  en  arrière  et  à gauche 
et  sur  le  côté  de  la  colonne  vertébrale,  on  pourrait  penser  qu’il 
s’agit  encore  d’une  aortiectasie.  Il  serait  facile  d’éviter  cette  faute 
en  constatant  d’abord  que  le  cœur  ne  se  trouve  point  en  avant  sur 
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e lieu  où  il  doit  être  dans  l’état  nomal,  en  circonscrivant  le  lieu 
[’îue  l’organe  occupe,  et  en  trouvant  sur  ce  point  un  battement 
[ilouble.  Cliaussier  a cité  un  cas  où,  par  suite  de  l’absence  de  l’ex- 
.réinité  inférieure  du  sternum,  le  cœur  était  immédiatement  placé 
50US  les  téguments. 

Cas  de  refoulements  antérieurs  et  congénitaux  du  cœur. 

1550.  On  trouvera  dans  l’ouvrage  de  M.  Bouillaud  quelques 
jas  de  hernies  congénitales  du  cœur.  Les  individus  qui  les  portaient 
!)nt  promptement  cessé  de  vivre.  M.  Breschet,  qui  à coup  sûr  est 
i|  ’un  de  ceux  qui  ont  introduit  le  plus  de  mots  anatomiques  en  mé- 
llecine,  a divisé  les  hernies  du  cœur  en  trois  genres  : 1°  ectopie 
Ühoracique  du  cœur;  2“  ectopie  abdominale  ; 3°  ectopie  céphalique, 
încore  une  fois  de  tels  faits  appartiennent  plutôt  à l’histoire  des 
nonstruosités  qu’à  la  pathologie. 


ARTICLE  lY. 

OÎKTACABDIOTOPIE  (1) 

( transposition  du  cœur  ) . 

1559.  Les  cas  d’inversion  du  cœur,  c’est-à-dire  ceux  dans 
j[|  esquels  sa  pointe  est  dirigée  à droite  et  sa  base  à gauche,  font 
)artie  d’un  ordre  de  faits  plus  général,  et  dans  lequel  tous  les  or- 
ganes du  corps  de  l’homme  sont  le  siège  d’une  semblable  modifica- 
iion  de  position;  c’est  en  effet  alors  d’une  métaorganotopie  qu’il 
’i’agit,  plutôt  que  d’une  simple  transposition  du  cœur  (2). 

La  métacardiotopie  appartient  à l'histoire  des  monstruosités. 
1558.  Cette  disposition  organique  appartient  évidemment  à 
”histoire  des  monstruosités,  dont  nous  n’avons  pas  l’intention  de 
Traiter  dans  cet  ouvrage.  Ce  n’est  que  sous  le  rapport  du  diagnostic 
ju’il  est  utile  d’en  parler  ici;  car  il  serait  possible  de  prendre  la 
nélacardiotopie  pour  quelques  lésons  organiques , et  il  est  bon 
l’indiquer  les  moyens  de  se  préserver  de  cette  erreur. 


(1)  De  x/ap,  cœur  ; de  p.£T«,  préposition  qui  en  composition  signifie  chan- 
;ement,  et  de  TOTTOÇ  , lieu. 

(2)  M.  Isidore  Geoffroy  Saint-Hilaire  a donné  à la  transposition  des  viscères 
e nom  d’hétérotaxic,  et  M.  Bouillaud  s'est  servi  de  l’expression  dexiocardie 

)tour  désigner  l’inversion  du  cœur.  Ces  divers  mots  rentrent,  ainsi  que  le  mien, 
Jlans  les  principes  de  la  nomenclature.  C’est  au  lecteur  d'adopter  celui  quil 
nroira  le  plus  propre  à désigner  l’état  anatomique  dont  il  s’agit. 
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Historique. 

1559.  Le  premier  cas  observé  de  métacardiolopie  le  fut  par 
Méry  , sur  un  soldat  des  Invalides.  Ce  fut  sans  doute  ce  fait  qui 
valut  le  trait  satirique  que  Molière  lança  contre  les  médecins.  Ici, 
comme  cela  arrive  si  souvent,  c’était  le  railleur  qui  avait  tort;  car 
les  faits  de  ce  genre  sont  devenus  depuis  assez  communs  pour  qu’il 
ne  soit  plus  permis  de  les  mettre  en  doute.  Stoll,  Béclard  en  ont  ob- 
servé chacun  un 'cas.  En  1820,  au  mois  de  juillet,  j’ai  publié  dans'lé 
Journal  . général  une  observation  de  ce  genre  qui  avait  été  lue  paf 
moi,  au  mois  de  juin,  à la'Société  de  médecine  du  département  (f). 

M.  RoStan  a mentionné  un  fait  analogue  dans  le  'Souvedu  Jôur- 
nul 'de  métheine  (mai  1818,  p.  29).  M.  Is.  Geoffroy  Saint-Hilaire  a 
réuni  etpubliéviinquante  ou  soixante  cas  de  transposition  du  cœur. 
M.  Billard  parle  de  plusieurs  faits  du  même  genre  que  M-  Baron 
aurait  vus.  M.  Bouillaud  cite  aussi  une  observation  semblable  qui 
lui  est  propre.  On  pourrait  trouver  sans  doute,  en  compulsant  les 
auteurs,  d’autres  cas  du  même  genre;  mais  ceux  qui  viennent 
d’être  cités  suffisent  pourprouver  que  la  métacardiotopie  est  assez 
commune,  et  qu’elle  exposerait  le  médecin  à quelques  erreurs,  s’il 
n’en  tenait  pas  compte  dans  l’examen  des  malades. 

Nécrofganograpliie. 

1560.  Tous  les  détails  nécroscopiques  qui  pourraient  être 
donnés  relativement  à la  métacardiotopie  se  réduisent  à ceci  : le 
côté  droit  présente  la  disposition  qu’offre  ordinairement  le  côté 
gauche , at  vice  versâ. 

Biorganographie. 

1561.  Dans  la  métacardiotopie,  les  caractères  anatomiques  ob- 
servables pendant  la  vie  seraient  évidents.  D’abord,  comme  dans 
le  cas  vu  par  M.  Rostan,  on  trouverait  par  l’inspection  et  par  la 
palpation  les  battements  du  cœur  à droite  et  non  pasà  gauche.  La 
plessimétrie  trouverait  à droite  une  matité  plus  voisine  de  la  cla- 
vicule que  dans  l’état  nomal , et  cette  matité  existerait  dans  un 

(1)  Je  n’ai  vu  que  cette  seule  fois  une  transposition  des  viscères,  et  c’était  six 
ans  avant  la  découverte  de  la  plessimétrie.  C’est  la  seule  réponse  que  je  puisse 
faire  à une  absurde  calomnie  relative  à une  prétendue  transposition  des  vis- 
cères sur  laquelle  je  me  serais  grossièrement  mépris.  Ce  dernier  mot  me  rap- 
pelle ce  que  méritent  ceux  qui  ont  inventé  cette  fable. 
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;iijace  dont  la  forme  serait  celle  du  ;cœar  transposé.  La  courbure 
( l’aorte  serait  rencontrée  à droite  *,  le  côté  gauche  présenteraK 
, dont  la  sonoréité  que  le  rh'oit  offre  id’ordinaire.  La  percussion 
ait  trouver  le  foie  à gauohe,  avec  la  consistance,  la  forme ‘étles 
lensLons  qui  lui  sont  propres.  La  ratease  rencontrerait  à droite 
!C  sa  configuration  et  sa  dureté  nomal.es.  âi  l’ion  pêrcutait  l’es- 
i.iac  dans  diverses  positions  du  corps  après  avoir  fait  prendre 
î • boissons^  .ou  encore  les  gros  intestins  après  y ravoir  injectèdes 
iLdes,  on  verraitque  la  petite  extrémiiié  (ie  l’estomac  est  â garudhe 
jue  rs  iliaque  occupe  le  côté  drotL  L’auscultation  découvrirait 
t iiroite  les  battements  de  la  pointe  du  cveur,  etc. 


Symptomatologie.  Pronostic. 

i||it  5619.  La  métacardiotopie  est  une  monstruosité  et  non  pas  une 
ladie.  Elle  ne  donne  lieu  à aucun  accident.  La  symptomatologie 
donc  ici  entièrement  nulle. 

Etiologie.  Pathogénie. 

I 11563.  Les  causes  de  cette  singulière  disposition  des  organes 
iis  échappent  entièrement.  L’hérédité  serait-elle  pour  quelque 
ose  dans  sa  production?  C’est  ce  que  personne  à ma  connais- 
ice  n’a  encore  recherché.  Il  serait  cependant  intéressant  de  le 
oir,  non  pas  sous  le  rapport  pratique,  mais  sous  celui  de  la 
orie  des  monstruosités.  Liexplication  du  mode  de  production  de 
métacardiotopie  serait  peut-être  fort  différente  dans  le  cas  où 
î se  transmettrait  toujours  par  génération,  que  dans  celui  où  il 
::n  arriverait  pas  ainsi.  Rien  ne  doit  fournir  plus  de  données  sur 
génération  que  cette  singulière  mutation  dans  la  place  et  les 
iiports  des  viscères.  Il  faut  que  l’embryon,  dans  son  origine 
îinaturée,  soit  bien  simple  et  en  quelque  sorte  bien  linéaire,  ou 
rmé  par  une  membrane  unique,  pour  que  cette  inversion  com- 
■ te  soit  possible,  lors  du  développement  des  innombrables  par- 
qui  forment  le  corps  de  l’homme.  Je  me  borne  ici  à cette  ré- 
don, et  je  laisse  à ceux  qui  s’occupent  de  la  génération  et  des 
nstruosités  à tirer  le  parti  qu’ils  voudront  de  cette  idée. 

Diagnostic,  thérapeutique. 


11564.  Les  caractères  biorganographiques  de  la  métacardio- 
'»ie  ( n”  15G1)  ne  permettront  pas  de  la  confondre  avec  toute 
Ure  disposition  organique.  Toutefois  on  conçoit  qu’une  aortiec- 
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tasie  dont  le  principal  développement  aurait  lieu  à droite,  pourrai  r' 


If 


en  imposer  pour  le  cœur.  C’est  ce  qui  est  arrivé  dans  un  cas  à ui 
médecin  fort  habile  (1)  sur  une  vieille  femme  : on  crut  avoir  affairi 
à une  métacardiotopie,  tandis  qu’il  existait  un  anévrysme  de  l’aorti 
descendante  qui  faisait  saillie  dans  la  cavité  droite  de  la  poitrine» 
Déjà  Lancisi  avait  soupçonné  chez  trois  individus  sur  quatre,  e» 
appartenant  à une  même  famille,  la  transposition  du  cœur.  A I4 
mort,  on  ne  trouva  qu’une  dilatation  énorme  de  l’oreillette  droit! 
qui  avait  envahi  une  partie  de  la  cavité  droite  du  thorax,  de  sort! 
que  des  palpitations  s’y  faisaient  sentir.  Le  rédacteur  du  /oMrwa« 
général  fait  remarquer,  à l’occasion  de  ces  erreurs,  qu’il  faut  ôtr! 
très-réservé  sur  le  diagnostic  qu’on  porte  pendant  la  vie  relative-f 
ment  à l’existence  d’une  métacardiotopie.  Sans  doute  cette  réservq 
était  judicieuse  dans  le  temps  où  écrivait  cet  auteur,  et  les  erreurs 
commises  par  Lancisi  et  ses  successeurs  étaient  plus  qu’excusables^ 
mais  de  nos  jours,  où  la  limitation  des  organes  par  la  plessimétrie 
est  si  exacte  et  en  définitive  si  facile,  on  ne  conçoit  pas  comment, 
en  y portant  la  moindre  attention,  on  pourrait  confondre  la  trans 
position  du  cœur  avec  une  tumeur  de  l’aorte,  avec  une  cardiec 
tasie  des  ventricules  ou  des  oreillettes,  avec  une  tumeur  toiichan 
le  cœur  et  faisant  saillie  à gauche,  etc.  Le  cas  qui  pourrait  encor 
induire  en  erreur  ( si  l’on  n’avait  pas  recours  aux  injections  dan 
l’anus,  à l’effet  déjuger  du  lieu  occupé  par  l’S  iliaque,  et  si  l’on  n 
tenait  pas  compte  des  symptômes  morbides  qui  accompagneraien 
le  mal  ) serait  celui  d’une  hydropleurie  diaphragmatique  et  cir 
conscrite  à gauche,  ou  d’une  tumeur  analogue  qui  imiterait  à la  ples- 
simétrie  le  son  et  la  forme  du  foie  et  aurait  déterminé  une  dexio-* 
cardiotopie.  Dans  ce  cas  encore,  le  foie  serait  reconnu  dans  le 
côté  droit  par  la  matité  et  par  la  configuration  qui  lui  sont  propres 

1565.  Le  docteur  Stokes  a cité  un  cas  fort  remarquable  de  dé 
placement  du  cœur  à droite,  à la  suite  d’un  coup  violent  porté  sur^ 
la  poitrine;  la  fracture  de  plusieurs  côtes  en  avait  été  la  suite.  L 
malade  ne  succomba  pas  [Ârchiv. , septembre  1831).  Ce  cas  aurai 
pu  être  pris  pour  une  métacardiotopie,  car  le  cœur  battait  vio- 
lemment à droite  ; les  circonstances  commémoratives  ne  permet- 
taient guère  ici  une  telle  erreur,  qui  avec  les  signes  plessimétriques 
eût  été  impossible. 

(1)  Journal  général  de  médecine,  t.  ni  de  la  2®  série,  page  84,  juillet  1818. 
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CHAPITRE  11. 

DYSCARDIOMOnPUlES  (1) 
(altérations  dans  la  forme  du  cœur). 


. 566.  La  plupart  des  changements  survenus  dans  la  forme  du 
ir  sont  les  conséquences  d’autres  lésions  matérielles  de  cet  or- 
e dont  nous  aurons  plus  tard  à nous  entretenir.il  en  est  parmi 
-'S  quelques-unes  de  congénitales  dont  nous  aurions  à traiter  si 
constituaient  des  états  organiques  observables  sur  les  ma- 
>:-îs.  Mais  l’étude  de  ces  monstruosités  n’est  en  rien  pratique, 
;que  d’une  part  elles  n’existent  pas  sur  des  sujets  viables,  et 
de  l’autre  elles  sont  entièrement  incurables.  11  en  est  une  seu- 
ent  parmi  elles  qui  se  rencontre  parfois  à une  époque  avancée 
aa  vie,  et  qu’il  est  utile  d’étudier,  si  ce  n’est  pour  employer  contre 
une  médication  efficace,  au  moins  pour  la  distinguer  de  quel- 
îS  autres  états  organiques,  et  pour  apprécier  convenablement 
fains  phénomènes  pathologiques;  nous  voulons  parler  de  la 
imunication  anormale  entre  les  cavités  droites  et  les  cavités 
iches  du  cœur,  qui  n’a  pas  reçu  de  nom  anatomique  spécial,  et 
l’on  pourrait,  dans  le  langage  de  la  nomenclature,  désigner 
1 l’expression  qui  forme  le  titre  de  l’article  suivant. 

ACLEITROCAHDIE  (2) 

(perforation  de  Ja  cloison  du  cœur). 

.56’î.  C’est  d’après  le  symptôme  qui  le  plus  ordinairement  se 
iiifeste  dans  cet  état  organopathologique  qu’on  a cherché  à dési- 
>§!  r celui-ci  ; de  là  le  nom  de  maladie  bleue,  ou  de  cyanose  (3)  : ulté- 
irement  les  observations  de  MM.  Fouquier,  Ferrus,  Louis, 
illaud,  etc. , ont  démontré  que  l’état  bleuâtre  et  livide  des  ca- 
raires  était  loin  d’être  constant  dans  cette  affection.  Voilà  donc 
la  maladie  bleue  n’est  pas  toujours  bleue  1 Tant  il  est  utile  de 
lommer  les  organopathies,  non  pas  par  des  phénomènes  sym- 
liiques  variables^  tels  que  la  couleur,  mais  bien  par  des  expres- 

) bç  difficulté;  xc'ap,  cœur;  p-opcpvj,  forme. 

1)"  l)’a  privatif;  de  x),eT0pov,  cloison;  xap^la,  cœur.  , 

; De  xvavo;,  bleu;  voo-oç,  maladie. 


CAllDIOPATniES  OU  ÉTATS  ANOMAUX  DU  COEUR. 


m 


sions  qui  désignent  des  faits  anatomiques.  Si  l’on  avait  encorè 
quelques  doutes  à cet  égard,  il  n’y  aurait  qu’à  lire  dans  le  Com4  ' 
pendium  (article  Cyanose  )’la  longue  énumération  des  mots  par  les-* 
quels  on  a cherché  à désigner  l’état  bleuâtre  des  capillaires  (1).  ' | 

156^«  La  cyanose,  la  oyanopathie,  ainsi  qu’elle  est  appelée  pa|  | i 
M.  Marc  ( Compendium  ) , est  un  symptôme  commun  à un  grand  «jf 
nombre  d’états  organopathologiques,  tels  que  : des  anhémalosie  m, 
de  diverses  sortes.;  des  obstacles  mécaniques  à la  circulation  ; l’anhy 
drohémie  cholérique  ( choléra  cyanique  ),  etc.;  de  sorte  qu’il  es  r,j 
impossible  de  considérer  la  cyanose  en  elle-méme  comme  une  mai 
ladîe,  et  que  les  affections  qui  la  produisent  doivent  seules  étn  j(i 
étudiées.  Loin  de  croire  qu’on  serait  plus  précis,  ainsi  qpe  l’ad-? 
mettent  certains  auteurs,  en  n’émployant  1e  mot  de  cyanose  cc  qu< 
pour  désigner  la  maladie  bleue  produite  par  la  communication  dej  i 
cavités  gauches  et  droites  du  cœur,»  nous  pensons  qu’en  agir  ainë 
serait  donner  à cette  expression  une  acception  qui  ne  serait  e| 
rien  conforme  à l'a  signification  propre  de  ce  même  mot.  Non!  ^ 
réservons  le  mot  cyanose  pour  lè  symptôme  qui  consiste  dans  1^ 
teinte  bleuâtre  des  capillaires  produite  par  une  cause  anatomique*  p 
quelle  qu’elle  soit,  et  nous  emploierons  l’expression  acleitrocardi* 
pour  la  perforation  de  la  cloison  qui  sépare  le  cœur  droit  du  cœui 
gauche. 

Historiquei 

1569.  Les  anciens  auteurs  ont  presque  tous  parlé  de  la  cya-J 
nose  comme  d’un  symptôme  général,  sans  en  préciser  la  caus 
anatomique.  C’est  surtout  depuis:  Senac  que  l’on  a rapporté  cet  éta 
à la;  communication  des  cavités  droites  avec  les  gauches . Morgagn 
en  cite  un  cas  intéressant,  cas  dans  lequel  il  s’agissait  d’une  jeune 
fille  de  seize  ans:  le  trou  ovale  était  en  partie  conservé  à ce  point 
qu’on  pouvait  y introduire  le  petit  doigt;  l’orifice  de  l’artère  pulmo- 1 
naire  était  trèsrrétréci  (Epist.  17,  n?®  12  et  13).  Corvisart  et  beaucoujjjfci 
d’autres  ont  fait  connaître  des  faits  du  même  genre.  MM.  Gintraq  cli 
en  1814-  et  1824,  Louis  en  1826,.  Bouillaud,  Ferrus,  Billard,  etc. 
ont  étudié  avec  soin  la>  lésion  dont  il  s’agit,  et  les  symptômes  qu 
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(1)  Les  auteurs  do  cet  ouvrage  ontldit  dans  leur  article  que  j’avais  appeW  fi 
cyanose,  maladie  par  surhydrogénation  du  sang.  Il  y a sans  doute  là  quelqué  îc 
erreur  typographique,  car  je  n’ài  jamais  eu  de  la  cyanose  une  telle  idée;  ei 
jamais  non  plus  je  ne  lui  ai  donné  une  semblable  dénomination. 
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iui  sont  propres.  Les  recueils  périodiques  renferment  aussi  un 
i&ssez  grand  nombre  de  faits  do  ce  genre,  qu’il  n’entro  pas  dans 
y iiotre  plan  de  faire  connaître  en  détail. 


‘N 


Nécrorgîinographiê. 

1590.  Le  trou  de  Botal,  qui,  chez  le  fœtus,  fait  communi- 
i|:iuer  les  oreillettes  droite  et  gauche,  s’oblitère  en  général  avant  lé 
quinzième  jour  de  fa  naissance.  Il  arrive  parfois  qu’il  n’én  est  pas 
iinsi^  et  que  sa  largeur  varié.  M.  Miquel  l’a  vu  delà  grandeur  d’iine 
)ièce  de  deux  francs,  tandis  que  Black  l’a  trouvé,  dans  un  autre 
.:as,  présentant  un  canal  dé  la  longueur  de  trois  centimètres  et  de 
aa  dimension  d’iine  plume  d’oie.  Le  trajet  de  cette  ouverture  est 
oarfois  direct,  et  d’autres  fois  oblique.  Les  bords  en  sont  formés  par 
■ in  tissu  solide,  résistant,  blanchâtre,  dont  la  surface  est  lisse. 

15  91.  Dans  d’autres  cas,  c’est  l’espace  interventriculaire  qui 
il^st  le  siège  de  la  perforation.  « Le  point  où  elle  a lieu  n’est  pas 
oujours  le  même  : tantôt  elle  occupe  le  milieu  de  la  cloison,  tantôt 
.'■a  base  aboutit  sous  les  valvulés  sygmoïdes,  et  rarement  sous  les 
mitrales.  La  largeur  de  l’ouverture  peut  avoir  dé  deux  lignes  à un 
)Ouce  ; les  bords  en  sont  liSses,  arrondis,  fibreux,  et  les  fibres  char- 
mies  ne  présentent  aucune  trace  d’érosion. 

159:9.  Ailleurs,  lé  contour  du  trou  offre  dès  franges  inégales, 
•-omme  déchirées  et  jaunâtres.  » Une  oreillette  peut  Communiquer 
iivec  les  deux  ventricules  , etc*.  On  a cité  le  fait  remarquable  de  la 
conservation  du  trou  dé  Botal  sur  un  sujet  dé  vingt-un  ans,  coexis- 
tant avec  une  communication  entre  les  deux  ventricules  et  avec 
’ ’oblitération  de  l’orifice  auriculo-ventrîculaire  droit.  [The  med.  and 
'.ihirurg.  Revieiü.) 

tîiorgfiDOgraphie. 

1593.  On  ne  connaît  point  de  phénomène  physique  local  qui 
))uisse  fournir  de  sig.ne  positif  de  l’existence  de  la  perforation  de  la 
jj;i:dDison  cardiaque.  L’inspection  de  la  région  du  cœur  n’indique 
If  râen  qui  soit  en  rapport  avec  cette,  lésion..  La  palpation  pourrait. 
>ans  doute  faire  parfois ^sen tir  un  bruissement  spécial,  un  frémis- 
-îement  cataire  sur  les  points  qui  correspondraient  à l’ouverture, 
éâiccidentelle;  mais  il  serait  impossible  de  dire  si  ce  frémissemenL 
fixerait  dû  à la  communication  des  cavités  droites  et  gauches,  ou  à. 
le  simples  retrécii?sements..  On  peut  en  dire, autant  de  la.stétho- 
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scopie.  Sans  doute  il  se  manifesterait  souvent  des  bruits  qui  seraient  I 
en  rapport  d’une  part  avec  le  degré  de  resserrement,  de  consi- 
stance, avec  la  forme  de  l’ouverture  ou  du  conduit  de  communica- 
tion; mais  rien  ne  prouverait  que  ce  bruit  dépendît  plutôt  d’une 
maladie  des  valvules  que  d’une  acloitrocardie.  La  plessirnétrie 
n’aurait,  dans  un  cas  semblable,  d’autre  utilité  comme  diagnos- 
tic, que  de  permettre  de  dessiner  exactement  la  forme  du  cœur, 
et  d’assigner  le  maximum  des  bruits  stéthoscopiques  sur  un  point 
qui  correspondrait  à la  cloison  des  ventricules  ou  des  oreillettes. 
D’un  autre  côté,  comme  nous  le  verrons  bientôt,  le  ventricule  droit 
est  alors  souvent  hypertrophié  et  dilaté  ; or,  la  percussion  médiate 
pouvant  constater  le  fait,  fournirait  encore  sous  ce  rapport  quel- 
ques données  uLi'es.  De  plus,  ce  mode  d’exploration  permettant 
de  dessiner  la  forme  et  les  courbures  de  l’aorte,  il  se  pourrait  faire 
qu’elle  donnât  dans  quelques  cas  des  résultats  relatifs  à des  dispo- 
sitions anomales  de  vaisseaux  coïncidants.  Peut-être  même  se- 
rait-il possible  d’inférer  quelques  conséquences  des  bruits  qui  s’en- 
tendraient sur  les  points  où  la  plessirnétrie  ferait  rencontrer  l’artère 
pulmonaire,  tandis  qu’on  ne  les  rencontrerait  pas  plus  haut  et  sur 
le  lieu  où  l’aorte  seule  se  trouverait  placée  (1).  Mais  tout  cela  ne 
constitue  point  des  caractères  positifs,  et  ne  peut  en  définitive 
donner  que  des  probabilités  fort  incertaines. 

1594.  On  peut  même  dire  ici  que  les  phénomènes  généraux 
donnent  plus  de  motifs  de  soupçonner  l’existence  d’une  perfora- 
tion de  la  cloison  cardiaque  que  les  caractères  locaux.  Ces  phéno- 
mènes consistent  ( très-fréquemment  au  moins)  dans  une  teinte 
livide,  bleu-noirâtre,  des  capillaires  artériels  et  veineux.  Les  mem- 
branes muqueuses  palpébrale,  nasale,  buccale,  etc.,  présentent 
une  coloration  foncée  et  noirâtre,  bleuâtre,  et  même  pourpre,  â la 
place  de  celle  qui  leur  est  ordinaire.  Il  en  est  ainsi  de  la  peau,  et 
principalement,  assure-t-on,  de  l’extrémité  des  doigts.  Ces  phéno- 
mènes sont  plus  marqués  lors  de  la  toux,  des  efforts,  etc.  M.  Fou- 
quier a fait  observer  à cette  occasion,  avec  beaucoup  de  raison , 
que  la  peau  de  l’enfant  naissant  chez  lequel  le  trou  dé  Botal  est 
conservé,  ne  présente  point  cependant  une  coloration  bleuâtre.  Il 
serait  donc  possible  comme  nous  l’avons  dit,  comme  des  observa- 
tions nombreuses  en  font  foi  ( Louis,  Bouillaud,  etc.  ),  que  la  teinté 

' (1)  De  la  plessirnétrie  de  l’aorte  [Arch.  génér.  de  méd,  1840). 
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; bleue  ne  se  manifestât  point  sur  des  sujets  qui  seraient  atteints 
d’acleitrocardie.  Dans  l’observation  do  Corvisart,  ce  ne  fut  qu’à 
cinquante-sept  ans,  et  dans  celle  de  Tommasini,  qu’à  vingt- 
cinq,  que  se  manifestèrent  accidentellement  la  cyanose  chez  des 
individus  qui,  très-probablement,  avaient  depuis  la  naissance 
le  trou  de  Botal  largement  ouvert.  Ordinairement,  lors  de  l’exis- 
tence de  cet  état  organique,  on  observe  des  phénomènes  que  nous 
-retrouverons  dans  un  grand  nombre  d’autres  lésions  du  cœur,  telles 
que  la  stase  du  sang  veineux,  manifestée  par  le  gonflement  des 
veines  jugulaires  au  cou,  et  des  autres  veines  en  général;  des  hy- 
idrorganies  (hydropisies)  consécutives;  des  troubles  nombreux 
cet  variés  dans  la  force,  la  fréquence,  la  régularité  du  pouls  ; un 
;;gonflement  de  la  face  et  des  lèvres,  etc.  Mais  c’est  une  grande 
^ question  de  savoir  si  ces  divers  états  organiques  sont  bien  la  con- 
''séquence  delà  perforation,  ou  bien  s’ils  sont  le  résultat  des  autres 
,l[|lphénomènes  organo-pathologiques  coïncidants.  Il  est  présumable 
qque  le  plus  souvent  c’est  de  la  dernière  façon  que  les  choses  se 
tjjjpassent;  car  on  ne  voit  pas  pourquoi  la  conservation  du  trou  de 
IBotal,  surtout  dans  les  cas  où  elle  est  loin  d’être  complète,  gênerait 
autant  la  circulation.  Ce  serait  même  une  raison  de  plus  de  soup- 
çonner cet  état  que  de  trouver  sur  un  sujet  l’aspect  bleuâtre  des 
(Capillaires  et  de  la  peau,  tandis  qu’on  ne  rencontrerait  aucun  autre 
fsigne  de  stase  ou  de  troubles  dans  la  circulation,  ou  de  lésion  or- 
.^ganique  dans  les  poumons. 
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- ; Symptomatologie. 
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15  95.  Les  symptômes  de  la  communication  entre  les  cavités 
) (droites  et  gauches  du  cœur  n’ont  rien  qui  les  distingue  de  ceux  des 

Ifautres  cardiopathies.  On  ne  les  a pas  vus  isolés,  parce  qu’il  existait 
(toujours  en  même  temps  quelque  autre  lésion  de  cet  organe  qui 
J pouvait  occasionner  les  phénomènes  qu’on  observait.  En  général, 
(OU  du  moins  dans  la  très-grande  majorité  des  cas,  la  cyanose  dont 
iil  a été  parlé  existe  à un  degré  marqué,  et  en  même  temps  le  ma- 
’ Ilade  est  faible,  apathique;  sa  circulation  est  languissante.  Sa  res- 
^ i ipiration  s’accélère,  se  trouble,  s’embarrasse  à l’occasion  du  moindre 
• effort,  de  la  toux,  et  parfois  du  plus  léger  mouvement.  Souvent, 
(d’après  Franck,  des  hémorrhagies  nasales  ou  pulmonaires  se  ma- 
inifestent,  et  fréquemment  aussFon  voit  se  déclarer  des  anencépha- 
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lohcmies  ( syncopes  ) qui  sont  loin  cependant  d’être  constantes. 

Le  malade  est  très-sensible  au  froid  et  se  refroidit  en 
effet  facilement.  M.  Favre  a trouvé  que  la  température  de  la  paume 
de  la  main  n’était  que  do  36"  cent.,  et  celle  de  la  lx)uclie  au-des- 
sous de  la  langue  que  do  38".  M.  Tuppcr  l’a  vue  descendre  jus- 
qu’à 3"  5/2  cent.  Cette  diminution  de  chaleur  et  la  sensibilité  au 
froid  ont  été  considérées  par  Caillot,  Laënnec  et  M.  Gintrac,  comme 
dos  symptômes  fréquents  de  cyanose,  tandis  que  àl.  Louis  ne  les  a 
rencontrées  que  quatre  fois  sur  sept. 

15 9 9.  En  général  les  phénomènes  en  rapport  avec  l'acleitro- 
cardie  existent  à une  époque  assez  rapprochée  de  la  naissance, 
soit  dans  les  premiers  jours,  soit  dans  les  premiers  mois  qui  la  sui- 
vent. On  prétend  l’avoir  vue  se  manifester  pour  la  première  fois 
un  petit  nombre  de  jours  avant  la  mort. 

151^.  Les  symptômes  de  suffocation  reviennent  par  accès,  et 
constituent  de  véritables  paroxysmes,  qui,  plus  fréquents  dans  cette 
affection  que  dans  les  autres  cardiopathies,  seraient,  d’aprèsFranck 
et  M.  Louis,  le  caractère  le  plus  positif  de  cette  maladie,  tandis 
que  d’autres  auteurs  sont  loin  de  le  regarder  comme  aussi  constant. 
La  dyspnée  se  prononce  d’abord  faiblement,  puis  elle  augmente  à 
ce  point  qu’elle  fait  pousser  des  cris  aux  malades.  Les  muscles  se 
contractent  convulsivement;  les  pulsations  du  cœur  deviennent 
parfois  insensibles  et  le  pouls  filiforme,  inégal  et  intermittent.  La 
peau  est  livide,  et  parfois  reprend  sa  couleur  nomale;  des  anencé- 
phalohémieSj  accompagnées  de  sueurs  froides,  d’écoulements  d’u- 
rine et  de  déjections  involontaires  ont  lieu,  etc.  Ces  paroxysmes 
peuvent  durer  plusieurs  heures  ; les  accès  se  terminent  d’une  ma- 
nière irrégulière  et  plus  ou  moins  fréquente.  Le  retour  des  accès 
qui  sont  séparés  par  une  intermittence  plus  ou  moins  complète 
est  rarement  périodique  et  souvent  irrégulier. 

Pronostic. 

1599.  L’acleitrocardie  est  souvent  suivie  de  la  mort  dès 
les  premières  années  de  la  vie.  Toutefois  il  y a de  nombreuses 
exceptions  à cette  règle.  11  semblerait  même  que  la  durée  de  l’exis- 
tence ne  serait  pas  toujours  proportionnée  à la  gravité  des  dés- 
ordres observés.  On  cite  des  cas  où,  malgré  la  communication 
très-étendue  entre  les  cavités  droites  et  gauches,  les  malades 
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ont  vécu  jusqu’à  la  vingtième,  à la  quarantième,  et  même  à la  cin- 
quante-septième année  ; on  a môme  vu  des  accès  effrayants  se  ré- 
péter un  très-grand  nombre  de  fois  sans  amener  promptement  la 
mort.  On  a dit  que  la  cyanose  pouvait  se  terminer  par  le  retour  à 
la  santé  après  une  hémoptysie  ; mais  nous  croyons  que  c’est  pour- 
avoir  appliqué  le  mot  cyanose  à toute  autre  chose  qu’à  l’acleitro- 
cardie  qu’on  a pu  exprimer  une  telle  assertion,  qui  ne  nous 
paraît  en  rien  fondée. 

Étiologie  et  pathogénie. 

15^0.  Les  causes  qui  donnent  lieu  à la  perforation  de  la  cloi- 
son du  cœur  sont  en  général  tout  à fait  inconnues.  Il  paraît  que 
souvent  il  s’agit  ici  d’un  arrêt  de  développement  ; c’est-à-dire  que 
le  trou  de  Botal  reste  imperforé,  parce  que  la  nutrition  des  parties 
qui  le  circonscrivent  s’arrête  : mais  quelles  sont  les  circonstances 
qui  donnent  lieu  à cet  arrêt  de  développement?  C’est  ce  qui  sera 
longtemps  encore  un  sujet  de  discussion  dans  lequel  nous  nous 
donnerons  bien  garde  d’entrer. 

La  perforation  de  la  cloison  peut-elle  se  déclarer  après  la  naissance? 

15^1.  La  perforation  de  la  paroi  interventriculaire  ou  inter- 
auriculaire du  cœur  peut-elle  être  la  conséquence  de  ruptures,  de 
ramollissements,  ou  d’ulcérations  ayant  leur  siège  dans  cette  pa- 
roi (1)  ? M.  Louis,  se  fondant  sur  ce  que  le  pourtour  des  ouver- 
tures de  communication  trouvées  entre  les  cavités  à sang  noir  et 
les  cavités  à sang  rouge,  est  lisse,  poli,  formé  par  un  tissu  dense 
dont  la  surface  est  généralement  égale,  en  conclut  que  de  telles 
! perforations  sont  congénitales.  M.  Bouillaud  croit  que  dans  cer- 
tains cas  une  semblable  lésion  peut  être  produite  accidentellement 
jpar  l’une  des  causes  organiques  qui  viennent  d’être  signalées  ( rup- 
tture,  ramollissement,  ulcérations).  Toutes  les  analogies  sont  en  fa- 
veur de  l’opinion  de  M.  Bouillaud,  et  puisque  des  faits  prouvent 

(1)  J’ai  vu  une  pièce  remarquable  de  cette  espèce , qui  avait  été  recueillie 
isur  un  malade  dans  le  service  de  M.  Husson.  Il  y avait  communication  entre 
! les  deux  ventricules  près  de  la  base  et  au-dessous  des  valvules  sygmoïdes, 
au  moyen  d’une  ouverture  qui  avait  été  le  résultat  d’une  ulcération;  celle-ci 
oavait  commencé  par  le  ventricule  droit  et  avait  deux  lignes  de  diamètre  ; elle 
tétait  remplie  de  caillots.  Pendant  la  vie,  la  cyanose  n’avait  pas  existé;  dans 
Iles  derniers  temps,  on  avait  entendu  le  bruit  de  soufflet. 
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qu’il  peut  se  manifester  dans  les  parois  du  cœur  des  hémorrhagies, 
des  clasics,  des  malaxies,  des  elcosies,  on  ne  voit  pas  pourquoi  il 
ne  s’en  déclarerait  pas  tout  aussi  bien  dans  la  cloison.  L’appa- 
rence lisse  et  polie  de  la  surface  de  la  perforation  ne  prouve  pas 
qu’il  s’agisse  d’une  disposition  congénitale;  car  l’ouverture  par 
laquelle  un  anévrysme  développé  accidentellement  communique 
avec  la  cavité  du  vaisseau,  offre  un  aspect  semblable,  qui  est  sans 
cloute  la  conséquence  du  passage  continuel  du  sang  sur  le  pour- 
tour de  l’orifice. 

r a-t-il  dans  la  perforation  de  la  cloison  du  cœur  mélange  du  sang  rouge 

et  du  sang  noir? 

158!$.  Une  question  physiologique  très-curieuse  et  féconde  en 
applications  pathologiques  se  présente  ici  : dans  l’acleitrocardie 
y a-t-il  mélange  du  sang  rouge  et  du  sang  noir  ? Bans  le  cas 
où  l’affirmative  serait  prouvée,  comment  ce  mélange  entretien- 
drait-il la  vie  ? Quel  effet  produit  l’abord  du  sang  rouge  dans  le 
cœur  droit  et  dans  le  poumon?  Sans  entrer  dans  cette  discussion 
éminemment  physiologique,  résumons  en  quelques  mots  ce  qui  pa- 
raît ici  être  le  plus  probable. 

158*.  D’abord,  comme  nous  l’avons  vu,  un  assez  bon  nombre 
d’observations  prouvent  que  la  perforation  peut  exister  sans  qu’il 
y ait  cyanose.  C’est  ce  qui  avait  lieu  dans  une  observation  de 
MM.  Fouquier  etBreschet  (article  Cyanose,  du  Dict.de  Méd.),  et 
dans  d’autres  cas  recueillis  par  MM.  Miquel,  Blake,  etc.  M.  Bou- 
chet, de  Lyon , rapporte  aussi  quatre  cas  de  persistance  partielle 
ou  totale  du  trou  de  Botal , existant  chez  des  sujets  d’un  êge  plus 
ou  moins  avancé  (treize,  trente-huit,  soixante-dix-sept  ans),  et  cela 
sans  qu’il  y ait  cyanose  (1).  D’après  quelques  faits,  il  semblerait 
même  que  la  coloration  bleue  n’a  lieu  que  dans  les  cas  où  il  y a ré- 
trécissement de  l’artère  pulmonaire.  Or  lorsque  la  cyanose  n’existe 
pas,  n’est-on  pas  porté  à penser  que  le  mélange  des  deux  espèces 
de  sang  n’a  pas  lieu?  Dans  l’observation  de  M.  Fouquier,  qui, 
comme  le  dit  Franck,  illustravit  doctrinam  morhi  cœrulei  (2),  il  arri- 
vait que  l’aspect  bleuâtre  des  capillaires  n’existait  que  dans  les 
grands  accès  de  sufl'ocation,  ce  qui  conduirait  à penser  que  le  mé- 
lange des  deux  espèces  de  sang  peut  avoir  lieu  sur  le  même  indi- 

(1)  Gazette  méd.  t.  vu,  p.  233. 

(2)  J.  Franck,  Praxeos  med.  t.  xii,  p.  97. 
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vidu  dans  certains  cas,  et  non  pas  dans  d’autres.  Remarquons 
toutefois  que  la  cyanose  peut  tout  aussi  bien  dépendre  delà  stagna- 
tion du  sang  veineux  que  de  l’abord  du  sang  noir  dans  les  cavités 
artérielles. 

15§4.  On  se  demande  comment  il  se  fait  que,  dans  la  perfora- 
tion de  la  cloison  du  cœur,  ce  n’est  pas  plutôt  le  sang  artériel  qui 
pénètre  à droite  que  le  sang  veineux  qui  entre  dans  les  cavités 
gauches.  La  force  d’impulsion  de  celles-ci  est  en  effet  de  beau- 
coup plus  forte.  On  peut  s’expliquer  ce  fait  par  la  diastole  du  cœur, 
qui  est  aussi  plus  active  à gauche  et  qui  par  conséquent  doit  y at- 
tirer le  sang  noir.  On  peut  aussi  s’en  rendre  compte  par  l’hyper- 
trophie de  l’oreillette  et  du  ventricule  droits,  qui  dans  ces  cas  est 
très-fréquente  (Louis,  Bouillaud). 

1 5S5,  Beaucoup  d’autres  causes  organiques,  telles,  par  exemple, 
que  l’anhématosie  par  l’écume  bronchique,  l’anhydrohémie  qui  suit 
les  pertes  abondantes  de  sérosité , toute  cause  mécanique  gênant 
l’entrée  de  l’air  dans  les  poumons,  etc.,  peuvent,  comme  nous  l’a- 
vons vu,  occasionner  la  cyanose.  11  en  résulte  que  l’on  ne  sait 
pas  au  juste  si  la  teinte  bleue  observée  dans  l’acleitrocardie 
tient  au  mélange  d'u  sang  noir  avec  le  sang  rouge,  ainsi  que  le 
pensent  Corvisart  et  M.  Gintrac,  ou  bien  à la  gêne  de  la  circula- 
tion, comme  l’admet  M.  Louis,  ou  à toute  autre  cause  organique 
de  la  nature  de  celles  qui  viennent  d’être  signalées. 

I5^e.  En  somme,  il  paraît  que  dans  certains  cas  il  doit  y avoir 
mélange  des  deux  espèces  de  sang  : c’est  quand  l’ouverture  de 
communication  pratiquée  clans  la  cloison  est  vaste  ; lorsciu’il  existe 
une  différence  dans  la  force  avec  laquelle  chacun  des  côtés  du 
coeur  chasse  le  sang,  et  surtout  lorsqu’il  y a quelque  rétrécisse- 
ment à l’orifice  auriculo-ventriculaire  ou  artériel  de  l’un  des  côtés. 
Tout  au  contraire  ce  mélange  pourra  ne  pas  avoir  lieu  : alors  que 
la  perforation  sera  étroite;  lorsque  l’oreillette  et  le  ventricule  droits 
seront  hypertrophiés  dans  des  proportions  assez  considérables 
pour  éejuilibrer  l’impulsion  communiquée  au  liquide  par  le  cœur 
gauche,  lorsque  enfin  il  n’existera  pas  de  circonstance  organicjue 
qui  gêne  le  passage  du  sang  dans  les  orifices  cardiaques. 

Pourquoi  existe  t-il  si  fréquemment  des  lésions  organiques  concomitantes 
avec  la  perforation  de  la  cloison  du  cœur? 

15^9'.  Presque  toujours,  si  ce  n’est  toujours,  avons-nous  dit, 
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on  trouve  en  même  temps  que  racleitrocardie  d’autres  lésions  \ 
organiques  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux. 

Chez  un  pucumo-phymi({ue  observé  par  M .liouillaud,  il  n’y  avait,  i 
il  est  vrai,  qu’une  simple  perforation  do  la  cloison  cardiaque,  et  | 
aucun  symptôme  ne  l’avait  fait  soupçorinerpendant  la  vie.  Uans  tous 
les  autres  cas  connus,  tantôt  et  très-souvent,  comme  dans  le  fart  j 
cité  de  Morgagni,  l’artère  pulmonaire  était  rétrécie;  tantôt  l’o- 
reillette et  le  ventricule  droits  sont  épaissis , tantôt  encore  ils 
sont  dilatés  et  épaissis  à la  fois , etc.  Dans  un  cas  de  cyanose 
en  rapport  avec  une  ouverture  congénitale  de  la  cloison  interven- 
triculaire existaient,  chez  un  adulte,  quatre  dilatations  anévris- 
males  de  la  valvule  tricuspide  (1);  à coup  sûr  il  devait  y avoir  j 

aussi  sur  les  cadavres  des  individus  que  l’on  avait  ouverts,  des  ! 

pneumohémies  hypostatiques,  de  l’écume  dans  les  bronches,  des  | 

hydropéritonies,  etc.  Nous  aurons  l’occasion  de  revenir  ailleurs  sur  ! 

la  fréquence  des  complications  que  présentent  entre  eux  les  di-  ■ 

vers  états  organo-pathologiques  dont  le  cœur  est  susceptible,  elles 
lésions  organiques  nombreuses  qui  sont  les  conséquences  des  ma-  | 
ladies  de  cet  organe.  . j 

1588.  Les  raisons  du  développement  des  lésions  organiques  | 

du  cœur  coïncidantes  avec  la  perforation  de  la  cloison  sont  sou-  | 

vent  évidentes;  le  trouble  survenu,  par  suite  de  la  perforation, 
dans  le  cours  du  sang  doit  nécessairement  être  suivi  d’une  modi- 
fication d’action  dans  les  puissances  qui  meuvent  la  masse  des 
liquides  circulants.  Nous  n’avons  pas  encore  les  documents  né- 
cessaires pour  voir  de  quelle  façon  se  manifestent,  dans  ce 
cas,  les  hypertrophies,  les  ectasies,  les  sténosies  des  ventricules, 
des  oreillettes,  ou  de  leurs  ouvertures  de  communication.  Nous 

y reviendrons  bientôt  à l’occasion  de  l’étude  des  autres  cardio- 
pathies. 

1589.  Comment  se  fait-il  que  le  mélange  du  sang  veineux  avec 
le  sang  artériel,  lorsqu’il  a lieu,  puisse  permettre  l’accomplisse- 
ment des  fonctions?  A cette  question  il  est  facile  de  répondre  : 
que  la  quantité  de  liquide  provenu  des  cavités  droites  doit  être 
presque  toujours  en  quantité  notablement  moindre  que  celle  du 
sang  rouge  ; que  par  conséquent  il  peut  y avoir  encore  assez  de 


(1)  Gazette  médicale,  t.  vu,  p.  86. 
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; celui-ci  pour  entretenir  la  vie  ; que  seulement  les  phénomènes  fonc- 
, tionuels  dans  le  cas  supposé  doivent  être  languissants,  et  c’est  en 
effet  ce  qui  arrive  : il  doit,  du  reste,  y avoir  un  rapport  plus  ou 
, moins  exact,  d’une  part  entre  les  proportions  du  sang  veineux  mé- 
j langé,  et  de  l’autre  avec  la  faiblesse  générale  des  fonctions  (1). 

Thérapeutique. 

j 1590.  Le  traitement  curatif  de  la  perforation  de  la  cloison  car- 
j diaque  est  tout  à fait  impossible.  Celui  des  états  organo-patholo^ 
j giques  coïncidants  doit  même  être  tenté  avec  réserve,  car  il  faut  se 
I rappeler  que  quelques-uns  d’entre  eux,  tels  que  l’hypertrophie  des 
j cavités  droites,  sont  des  conséquences  de  l’acleitrocardie  , et 
I qu’ils  sont  utiles  pour  que  la  circulation  continue  de  s’effectuer; 

I c’est  dire  évidemment  que  l’on  ne  doit  pas  avoir  recours  à des  sai-^ 
i gnées  répétées  ou  à l’inanition  pour  faire  dissiper  une  telle  aug-^ 
mentation  de  nutrition. 

Le  traitement  imlliatif  consiste  d’abord  à favoriser  autant  que 
possible  l’abord  du  sang  noir  dans  les  poumons , et  c’est  par  la 
respiration  d’un  air  pur,  par  de  grands  mouvements  d' inspiration 
souvent  répétés,  que  l’on  peut  espérer  obtenir  un  semblable  effet, 
j Si  quelque  chose  pouvait  à la  longue  influer  sur  la  guérison  défi- 
nitive de  l’acleitrocardie , ce  serait  à coup  sûr  cette  dernière 
pratique.  Ainsi  la  dilatation  fréquente  du  thorax  par  le  soupir  ou 
par  d’autres  mouvements  du  même  genre  habituellement  employés, 
serait  ici  très-probablement  utile.  S’il  y avait  des  phénomènes  de 
stase  veineuse,  il  faudrait  avoir  recours  à des  évacuations  san- 
guines dont  les  proportions  correspondraient  à l’intensité  des 
accidents,  aux  quantités  de  sang  du  malade,  à la  dilatation  des 
cavités  droites  du  cœur  et  des  veines,  et  aux  effets  actuellement 
produits  par  la  soustraction  du  liquide.  Les  principes  que  nous 
posons  actuellement  seront  développés  plus  lard  à l’occasion  des 

(1)  C’est  ici  d’une  véritable  anhématosie  partielle,  dont  la  source  est  dans  le 
cœur,  qu’il  s’agit;  de  la  même  façon-,  comme  nous  l’avons  établi  ailleurs  et 
comme  nous  le  redirons  dans  d’autres  parties  de  cet  ouvrage,  que  l’anhématosie 
par  l’écume  bronchique  peut  être  portée  à un  certain  degré,  et  que  cette  écume 
peut  envahir  une  grande  étendue  des  poumons  sans  que  la  mort  s’ensuive  ac- 
tuellement ; ainsi  le  mélange  d’une  portion  de  sang  noir  avec  le  sang  rouge 
dans  l’acleitrocardie  n’empêche  pas  encore  complètement  l’action  vitale  de 
s’accomplir. 
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autres  nionocardiopatliies,  et  il  en  sera  ainsi  pour  d’autres  pré- 
ceptes thérapeutiques  applicables  à la  perforation  de  la  cloison 
cardiaque. 


aiAPITRC  DU. 

CARDIOTnAUMATIES  ' CARDIOCLASIKS 

(blessures  du  cœur).  (ruptures  du  cœur). 


1 50 1 , L’histoire  des  plaies  du  cœur  ne  rentre  dans  le  cadre  de 
cet  ouvrage  que  d’une  manière  fort  accessoire.  Nous  en  dirons 
seulement  ce  qui  est  indispensable,  renvoyant  pour  plus  de  dé- 
tails au  remarquable  article  qu’a  écrit  sur  ce  sujet  M.  Ollivier 
d’Angers,  et  au  travail  que  M.  Dezeimeris  a publié  dans  le  journal 
V Expé7'ience. 

Nécrorganographie. 

1509.  Les  plaies  du  cœur  produites  par  des  instruments  tran- 
chants, piquants  ou  contondants,  pénétrantes  ou  non  pénétrantes, 
peuvent  être  compliquées  de  la  présence  de  corps  étrangers  ; elles 
ont  le  plus  ordinairement  leur  siège  dans  le  ventricule  droit  (vingt- 
neuf  fois  sur  soixante-quatre,  d’après  le  relevé  de  M.  Ollivier),  ce 
qui  vient  sans  doute  de  ce  que  ce  ventricule  recouvre  les  cavités 
gauches  et  est  en  rapport  direct,  sur  une  assez  grande  partie  de  son 
étendue,  avec  les  parois  thoraciques.  Sur  les  trente-cinq  autres  cas 
de  M.  Ollivier,  douze  fois  les  blessures  ont  atteint  le  ventricule 
gauche,  neuf  fois  les  deux  ventricules,  trois  fois  l’oreillette  droite, 
une  fois  l’oreillette  gauche,  sept  fois  la  pointe  ou  la  base  du  cœur, 
et  dans  trois  cas  le  siège  de  la  blessure  n’était  pas  indiqué. 

La  direction  de  ces  plaies  varie  comme  leur  étendue  et  leur  siège. 
Elles  peuvent  percer  directement  le  cœur , ou  avoir  lieu  oblique- 
ment entre  les  parois  de  l’organe.  L’ouverture  accidentelle  peut 
être  linéaire  ou  offrir  un  vaste  diamètre;  de  là  des  différences  im- 
portantes à noter  sous  le  rapport  de  la  gravité  actuelle  de  la  bles- 
sure, qui,  dans  certains  cas,  peut  n’intéresser  qu’une  portion  de 
l’épaisseur  des  parois,  sans  pénétration  dans  la  cavité  que  ces  pa- 
rois circonscrivent. 

Cardioclasies  simples. 

t59t{.  Les  cardioclasies  ou  ruptures  du  cœur,  ainsi  que  l’ont 
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.liiiéjà  vu  Haller  et  Morgagni,  existent  parfois  sans  complication  de 
coûte  autre  lésion  anatomique;  les  fibres  musculaires  sont  divi- 
sées dans  une  certaine  étendue,  et  sont  quelquefois  nettement  sé- 
parées les  unes  des  autres,  comme  s’il  se  fût  agi  d’une  simple  cou- 
I ff  pure,  et  d’autres  fois  les  bords  de  la  solution  de  continuité  sont  fran- 

|;gés  et  inégaux.  La  déchirure,  lorsqu’elle  occupe  les  ventricules, 
est  ordinairement  plus  étendue  à l’extérieur  qu’à  l’intérieur,  ce  qui 
!\  fait  penser  à M.  Blaiid  que  cette  rupture  avait  lieu  de  dehors  en 
dedans.  Le  plus  ordinairement,  le  trajet  de  la  solution  de  conti- 
nuité est  oblique  entre  les  faces  interne  et  externe  du  ventricule 
i IJésé,  de  sorte  que  les  orifices  de  la  déchirure  ne  sont  point  placés 
ipiidirectement  l’un  au  devant  de  l’autre.  Ordinairement  un  caillot 
'noir  plus  ou  moins  dense  recouvre  les  bords  de  la  rupture. 

Dans  un  fait  rapporté  par  M.  Rostan,  une  coagulation  fibrineuse 
oblitérait  une  partie  de  la  solution  de  continuité  dans  l’étendue  de 
Ssix  lignes,  et  une  nouvelle  déchirure  avait  plutôt  eu  lieu  à côté 
nque  sur  ce  point.  Cullerier  a vu  aussi  une  concrétion  fibrineuse 
[ fermer  l’ouverture  résultant  d’une  déchirure  du  cœur  ; Rullier  a 
observé  une  double  rupture  [Archives,  avril  1834);  M.  Andral  une 
quintuple.  Ce  dernier  auteur  a vu  aussi  une  perforation  simultanée 
■ de  l’estomac  et  du  cœur  [Archives,  avril  1834). 

1594.  La  déchirure  du  ventricule  gauche  est  plus  fréquente 
rque  celle  du  droit  (Morgagni,  Bayle).  Sur  un  relevé  de  quarante- 
neuf  cas  fait  par  M.  Ollivier,  cette  lésion  occupait  trente-quatre 
tfois  le  ventricule  gauche,  huit  fois  le  droit,  trois  fois  l’oreillette 
I droite,  et  deux  fois  la  gauche.  Bayle  a trouvé  une  fois  la  cloison 
iinterventriculaire  rompue.  Bien  que  l’épaisseur  des  ventricules  soit 
iplus  grande  vers  la  partie  moyenne  et  à la  base  qu’à  la  pointe, 
.’M.  Ollivier  a trouvé,  sur  les  quarante-neuf  cas  cités,  que  neuf  fois 
^seulement  la  déchirure  avait  eu  lieu  vers  la  pointe,  où  Laënnec  ad- 
tmet  aussi  que  la  déchirure  s’observe  rarement.  M.  Cruveilhier 
{[Ànat.  path.,  t.  20®  livraison,  p.  2)  cite  une  observation  de 
'M.  Brus,  dans  laquelle  l’orifice  extérieur  d’une  rupture  du  cœur 
( existait  à la  surface  du  ventricule  droit,  tandis  que  l’ouverture  in- 
térieure correspondait  au  ventricule  gauche.  Dans  certains  cas,  la 
clasie  est  partielle  et  affecte  seulement  une  ou  plusieurs  colonnes 
(Charnues.  Tels  étaient  les  faits  dont  parle  Corvisart,  et  dans  l’un 
desquels,  sur  un  homme  qui  avait  parcouru  mille  lieues  à cheval. 
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un  des  gros  piliers  de  la  clavicule  mitrale  Vêlait  rompu.  Berlin,  | 
Laënnec,  ont  cité  le  cas  d’une  rupture  des  tendons  à la  suite  d’une 
quinte  de  toux.  M.Boiiillaud  rapporte  un  fait  dans  lequel  une  des 
valvules  aortiques  avait  été  partagée  en  deux  parties  et  séparée  de 
l’aorte  prés  du  cœur.  Le  même  auteur  mentionne  encore  plusieurs 
autres  observations  du  même  genre  fobs.  173,  174,  175,  etc.).  La 
rupture  de  la  valvule  mitrale  est  beaucoup  plus  fréquente  que  celle  ' 
des  autres  replis  membraneux  du  cœur.  | 

Cardioclasies  compliquées.  | 

1595.  D’autres  fois  les  cardioclasies  sont  accompagnées  et  très- 
probablement  précédées  d’un  autre  état  organique  appréciable 
sur  les  bords  de  la  solution  de  continuité;  tantôt  existent  les  ca- 
ractères d’une  malaxie,  d’une  elcosie',  d’une  pyocardite  (abcès 
inflammatoire),  d’un  état  graisseux  des  fibres  charnues  (observa- 
tion de  M.  Lafargue,  dans  la  Gazette  médicale,  1839,  p.  408).  On 
trouve  ailleurs  une  hypertrophie  des  parois,  ou  encore  une  ectasie 
plus  ou  moins  prononcée.  Il  est  rare  toutefois  que  la  dilatation  du 
cœur  soit  portée  jusqu’à  la  rupture.  Sur  les  sujets  qui  portent  des 
cardioclasies,  on  observe  assez  fréquemment  des  ostéies,  des  sté- 
nosies,  en  un  mot  des  lésions  organiques  plus  ou  moins  nombreuses. 

• 

Etat  de  distension  du  péricarde  par  le  sang. 

159G.  Bien  entendu  que  toutes  les  fois  que  la  plaie  ou  la  rup- 
ture sont  pénétrantes  et  établissent  une  communication  plus  ou 
moins  nette  entre  les  cavités  du  cœur  et  le  péricarde,  celui-ci  est 
plein  d’un  sang  noir  plus  ou  moins  liquide  ou  coagulé.  S’il  s’agit 
d’une  plaie,  comme  celle-ci  a dû  intéresser  le  péricarde,  néces- 
sairement dm  sang  doit  s’épancher  en  dehors  de  cette  poche  sé- 
reuse. Dans  les  ruptures,  il  n’en  arrive  pas  ainsi;  circonstance  im^ 
portante  à noter  sous  le  rapport  de  la  marche  des  accidents,  car  il 
doit  résulter  de  là  que  toutes  circonstances  étant  égales  d’ailleurs, 
lés  hémorrhagies  doivent  être  plus  considérables  et  occasionner 
des  accidents  plus  graves  dans  les  plaies  du  cœur  que  dans 
cardioclasies. 

1599.  Une  infinité  d’autres  états  organo-pathologiques  doivent 
exister  en  même  temps , et  souvent  comme  conséquence  des  plaies 
ou  des  ruptures  du  cœur.  De  ce  nombre  sont  principalement  : l’a- 
bord du  sang  dans  les  voies  de  l’air,  et  l’anhématosie  par  l’écume 
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onchiqiie  ; Vanhéniie,  l’état  de  vacuité  des  artères  et  des  veines; 
peu  de  dimension  du  foie,  etc.,  et  une  foule  d’autres  monorgar- 
ipalhies  qu’il  serait  trop  lopg  d’énumérer  ici. 

Biorganographie. 

, 159$.  Les  caractères  physiques  des  blessures  du  cœur  sont 
abord  les  plaies  des  téguments  produites  par  le  corps  vulnérant. 
i solution  de  continuité  offre  une  largeur  qui  peut  ne  pas  répon- 
j ’e  à celle  de  la  cardiotraumatie.  11  s’en  écoule  ou  non  une  quan- 
I é notable  de  sang.  Lorsqu’il  y a accumulation  de  ce  liquide  dans  la 
ivité  du  péricarde,  il  peut  en  résulter  une  voussure  plus  ou  moins 
, msidérable  de  l’espace  qui  correspond  au  cœur  et  aux  gros  vais- 
, .aux.  Si  la  mort  n’avait  pas  immédiatement  lieu,  la  palpation  de- 
ait  faire  trouver,  dans  certains  cas,  un  frémissement  spécial  dù 
1 la  sortie  du  sang  à travers  l’ouverture.  A coup  sûr  encore,  la 
I essimélrie  trouverait  de  la  matité  dans  un  espace  dont  la  forme 
I rait  celle  que  l’on  rencontre  dans  l’hydropéricardie  (voyez  plus 
i 'is).  S’il  s’agissait  d’une  plaie  du  cœur  et  des  parois,  et  si  de  l’air 
j ait  pénétré  dans  le  péricarde,  on  pourrait  encore  rencontrer  le 
I ' ‘uit  hydraérique.  Ce  mode  d’exploration  aurait  encore  l’avan- 
' ge  de  préciser  les  rapports  de  la  plaie  du  tégument  avec  le  siège 
, act  du  cœur.  Bien  entendu  que,  dans  tous  les  cas  précédents, 
l’on  avait  le  temps  d’employer  des  moyens  de  diagnostic,  il  fau- 
ait  ne  percuter  qu’avec  une  extrême  prudence,  avec  beaucoup 
! précaution  et  de  douceur,  et  cela  dans  la  crainte  de  détacher 
•îs  caillots  salutaires  qui  pourraient  s’être  formés.  Ce  serait  une 
j ’ande  faute  ici  que  de  se  servir  de  la  percussion  directe  ou  même 
( un  moyen  de  médiation  qui,  tel  que  le  doigt,  ne  préserverait  pas 
b?  parties  sous-jacentes  du  choc  que  l’on  pourrait  produire. 
.1599.  L’auscultation  pourrait  aussi  donner  lieu  à quelques 
"uits  de  souffle  ou  à un  frémissement  qui  seraient  en  rapport  avec 
passage  du  sang.  S’il  existait  une  hémopéricardie,  les  bruits  du 
icur  seraient  aussi  très-sourds  et  éloignés.  Laënnec  avait  pensé 
iie,  dans  le  cas  d’une  déchirure  des  valvules  ou  des  piliers,  on 
ourrait  trouver  quelques  bruits  spéciaux.  En  effet,  dans  un  fait 
} ce  genre,  que  M.  Tarral  a communiqué  à M.  Bouillaud,  il  exis- 
it  un  bruit  de  soufflet  sibilant  ou  musical  ; le  pouls,  dans  des  cas 
ireils,  est  en  général  extrêmement  faible,  et  les  capillaires  tout  à 
it  décolorés. 
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Symplomatologie. 

l<;oo.  Les  accidents  qui  se  déclarent  à la  suite  d’une  blessure 
ou  d’une  rupture  du  cœur  sont  variables  en  raison  des  circon- 
stances que  présentent  ces  lésions  (1).  Si  elles  pénètrent  les  ven- 


(1)  Qu  il  me  soit  permis  de  rappeler  ici  une  observation  que  j’ai  publiée 
en  1819,  et  qui  oITre  quelque  intérêt  sous  le  rapport  de  la  médecine  légale  (*). 
Il  est  à regretter  sans  doute  qu  on  n’ait  pu  constater  par  la  nécrosco|)ie  l’état 
du  cœur,  et  que  la  percussion  n’ait  pas  été  assez  avancée  à cette  époque  pour 
qu’on  pût  savoir  au  moins  s’il'existait  ou  non  un  épanchement  dans  le  péricarde. 
Certes,  si  l’on  avait  limité  ici  la  région  occupée  par  le  cœur  , on  aurait  con- 
staté avec  certitude  une  hémopéricardie,  et  même  dans  ce  cas  particulier,  dans 
lequel  le  commissaire  de  police  s’était  opposé  à ce  qu’on  pratiquât  la  nécro- 
scopie, on  aurait  pu  déterminer  davantage  la  nature  de  la  lésion.  Les  applica- 
tions de  la  plessimétrie  à la  médecine  légale  sont  de  la  plus  haute  importance, 
et  il  est  étrange  qu’on  ne  s’en  soit  pas  occupé.  Voici  le  fait  dont  il  s’agit , je 
supprime  quelques  détails  inutiles: 

Dans  la  nuit  du  24  au  25  août  1819,  je  fus  appelé  à une  heure  du  matin  dans 


une  maison  de  la  rue  Saint-Honoré,  pour  me  rendre  auprès  d’une  personne 
qu  on  me  dit  avoir  été  grièvement  blessée.  Je  montai  au  quatrième  étage  : un 
homme  vêtu  d’une  seule  chemise,  dont  le  côté  droit  était  teint  d’une  large 
tache  de  sang,  se  présenta  d’un  air  égaré,  et  m’introduisit  dans  l’appartement, 
en  me  disant  qu’il  craignait  pour  la  vie  de  la  femme  pour  laquelle  j’avais  été 
appelé. 

Je  vois  un  cadavre  étendu  sur  un  lit,  sans  pouls,  sans  battements  du  cœur, 
sans  respiration  : plusieurs  plaies  existent  à la  poitrine.  J’envoie  prévenir  le^ 
commissaire  de  police,  et  la  femme  étant  évidemment  privée  de  vie,  j’attends 
pour  en  faire  l’examen  attentif  l’arrivée  de  ce  magistrat. 

Le  commissaire  de  police  arriva  une  heure  après.  Alors  je  fis  l’examen  du  ca- 
davre avec  toute  l’attention  possible.  C’était  celui  d’une  femme  de  28  ans,  d’une  , 
forte  constitutic«n  ; les  extrémités  étaient  froides,  la  poitrine  et  le  reste  du  corps  | 
avaient  conservé  leur  température  naturelle. 

Je  fis  retourner  le  cadavre  dans  tous  les  sens,  et  je  n’aperçus  point  d’ecchy- 
mose. Je  ne  vis  rien  qui  annonçât  la  moindre  violence  extérieure,  exercée,  j 


soit  pendant  la  vie,  soit  après  la  mort.  La  main  droite  était  teinte  de  sang 
Cinq  coups  de  couteau  avait  été  portés  sur  la  partie  gauche  de  la  poitrine; 
quatre  étaient  très-superficiels;  un  d’eux  avait  été  porté  un  peu  au-dessus 
de  la  mamelle  gauche,  et  n’avait  pas  pénétré  au  delà  du  derme;  les  autres, 
situés  immédiatement  au-dessous  du  sein , n’étaient  qu’à  quelques  lignes  de 
distance  les  uns  des  autres,  de  sorte  que  toutes  ces  blessures  occupaient  une 
étendue  qui  ne  dépassait  pas  la  largeur  de  la  paume  de  la  main.  Une  seule] 


(*)  Journal  général  de  médecine,  t.  viii  de  la  série,  p.  305. 
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KCiiles  de  part  en  part,  et  si  l’ouverture  est  large,  la  mort  est 
irBlbite  (observations  de  Diemerbroëck,  du  docteur  Denis,  relatives 
A enfants  assassinés  par  Papavoine).  Quelquefois  à peine  le  blessé 

lit  pénétrante,  avait  cinq  ou  six  lignes  de  largeur,  se  trouvait  entre  la  sixième 
|';.la  septième  côte,  à deux  pouces  et  demi  du  sternum.  Le  trajet  que  l’instru- 
’.nt  avait  parcouru  était  oblique  de  haut  en  bas,  d'avant  en  arrière,  et  de 
voite  à gauche  ; un  stylet  pénétrait  à trois  pouces  de  profondeur. 

! D’après  la  déclaration  de  l’homme  qui  avait  passé  la  nuit  près  de  cette 
l’urne,  ils  se  connaissaient  depuis  longtemps,  et  avaient  eu  unelégère  querelle.  Il 
( avait  représenté  qu’il  avait  fait  pour  elle  des  sacrifices  : elle  était  alors  désha- 
lée  et  sur  le  point  de  se  coucher  : exaspérée  par  ces  reproches,  elle  passa 
uns  le  corridor  voisin,  armée  d’un  couteau  qu’elle  trouva  sur  une  table,  et  s’en 
iiippa  bientôt;  elle  s’écria  : « Qu’ai-jc  fait?  » Il  court  à elle,  la  transporte  dans 
bras  sur  son  lit,  où  elle  expire. 

JJ’approchai  de  la  plaie  le  couteau  , encore  couvert  de  sang;  il  avait,  à trois 
iiuccs  de  distance  de  sa  pointe,  l’étendue  de  la  plaie  qui  avait  causé  la  mort, 
in’y  avait  eu  qu’une  hémorrhagie  à l’extérieur,  il  n’y  avait  pas  de  sang  sur  le 
rrreau  et  très-peu  sur  le  lit.  Je  demandai  l’ouverture  du  corps;  on  la  jugea 
(Utile.  Je  fis  mon  rapport  d’après  les  considérations  suivantes  ; 

11°  Cette  femme  était  forte,  et  sans  aucun  doute  plus  que  la  personne  avec 
laquelle  elle  se  trouvait  couchée;  elle  se  fût  sans  doute  débattue  sous  les  coups 
! l’assassin,  et  alors  il  y aurait  eu  des  ecchymoses  ou  autres  traces  de  violences 
i térieures. 

:2>  Quatre  plaies  étaient  superficielles;  il  est  probable  qu’un  assassin  n’aurait 
))int  frappé  d’une  manière  aussi  timide,  et  qu’il  y en  aurait  eu  plusieurs  de 
fénétrantes  si  une  main  étrangère  avait  porté  les  coups.  11  est  plus  croyable  que 
•est  la  femme  elle-même,  dont  la  main  aura  d'abord  été  retenue  par  la  crainte, 
qui,  lasse  de  ses  tentatives  inutiles,  aura  enfin  réuni  tout  son  courage  pour 
porter  un  coup  mortel. 

1.3°  Les  cinq  blessures  étaient  réunies  sur  un  point  du  thorax  très-peu  étendu  ; 
comment  supposer  qu’un  assassin  ait  pu  porter  successivement  cinq  coups 
couteau  positivement  à la  même  place?  La  femme  en  se  débattant  après 
koir  reçu  une  première  blessure,  aurait  détourné  la  main  du  meurtrier  de  sa 
[irrection  primitive,  et  les  derniers  coups  auraient  été  atteindre  des  points  plus 
Il  moins  distants  de  la  première  plaie. 

4°  Le  trajet  de  cette  blessure  est  oblique  de  haut  en  bas , d’avant  en  arrière 
li.  de  droite  à gauche;  c’est  la  direction  que  prend  naturellement  la  main  de 
’olui  qui  veut  se  frapper. 

Un  instrument  vulnérant,  dirigée  par  une  main  étrangère,  aurait  été  porté 
|(oit  dans  un  sens  inverse,  soit  horizontalement,  soit  de  haut  en  bas  et  d’avant 
pn  arriére,  — Dans  tous  les  cas  la  mort  est  due  à une  blessure  du  cœur. 

Quant  à la  tache  de  sang  que  la  chemise  de  l’individu  présente  au  côté  droit^ 
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peul-il  proférer  un  cri.  Lorsque  la  solution  de  continuité  est  étroite, 
sinueuse,  lorsqu’elle  rampe  obliquement  dans  l’épaisseur  des  parois, 
la  vie  peut  se  conserver  plus  ou  moins  longlemps.  M.  Ollivier  pense 
que  la  direction  de  la  blessure,  par  rapport  aux  plans  du  cœur,  peut 
aussi  avoir  une  influence  marquée  sur  le  résultat  actuel  de  la  plaie, 
et  que  si  les  fibres  sont  coupées  transversalement,  l’ouverture  res- 
tera béante  et  la  mort  sera  très-prompte.  D’après  les  relevés  qu’a 
faits  le  même  auteur,  il  paraît  que  les  blessures  du  ventricule  gau- 
che sont  plus  promptement  mortelles  que  les  traumaties  des  oreil- 
lettes, et  surtout  que  celles  du  ventricule  droit.  Quand  une  blessure 
du  cœur  n’est  pas  pénétrante  et  ne  fait  qu’intéresser  les  parois  sans 
parvenir  dans  la  cavité,  l’hémorrhagie  et  par  conséquent  la  mort 
peuvent  n’avoir  pas  lieu.  Les  ruptures  des  colonnes  charnues  et 
des  valvules  gênent  la  circulation,  mais  ne  causent  pas  une  mort 
prompte.  Une  terminaison  funeste  peut  n’avoir  lieu  que  lentement, 
lorsque  le  péricarde  se  remplit  de  sang,  et  que  celui-ci  ne  s’é- 
chappe pas  de  sa  cavité,  comme  cela  arrive  dans  le  cas  de  rupture  ' 
peu  étendue  du  cœur,  et  dans  celui  encore  où  l’ouverture  acci- 
dentelle faite  à la  poche  fibro-séreuse  qui  entoure  cet  organe  est 
très -petite.  La  capacité  du  péricarde  n’est  pas,  en  effet,  assez 
grande  pour  que  l’épanchement  qui  s’y  fait,  surtout  si  l’écoulement 
du  sang  n’est  pas  très-rapide,  puisse,  sur  un  sujet  pléthorique, 
causer  actuellement  la  mort  par  anémie. 

1601.  Lorsque  le  malade  ne  succombe  pas  sur-le-champ,  les 
symptômes  et  la  marche  des  blessures  et  des  ruptures  du  cœur 
varient  en  raison  de  l’étendue  de  la  lésion,  de  son  siège,  etc.  De 
très-grands  troubles  de  circulation,  Joints  aux  symptômes  de  l’a- 
némie, se  déclarent;  par  conséquent  il  doit  y avoir  des  anencé- 
phalohémies  (syncopes),  des  palpitations,  du  refroidissement,  etc 
C’est  en  effet  ce  qui  a été  observé  dans  les  cas  où  la  mort  n’a  pas 

il  est  évident  qu’elle  s’y  est  imprimée  au  moment  où  il  a transporté  la  femme 
sur  son  lit. 

En  outre , la  main  droite  de  cette  malheureuse  était  teinte  de  sang , ce  qui 
conduit  encore  à penser  que  cette  même  main  a porté  le  coup  fatal. 

D’après  toutes  ces  considérations,  et  aussi  d’après  la  manière  dont  se  condui- 
sit, à l’instant  qui  suivit  l’événement,  l’homme  qu’on  aurait  pu  soupçonner, 
l’innocence  de  celui-ci  ne  pouvait  être  mise  en  doute  ; aussi  fut-il  mis  en  liberté 
huit  jours  après. 
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■ té  très-prompte.  Les  auteurs  ont  aussi  noté  un  sentiment  de  dé- 
Mürement,  une  douleur  vive,  ou  une  simple  constriction  dans  la 
région  précordiale.  De  la  dyspnée,  une  sensation  pénible  dans  la 
égion  du  cœur,  ont  été  observées  dans  les  cas  où  il  s’agissait  de 
mpture  partielle  des  colonnes  charnues  ou  des  piliers  des  val- 
/ules.  S’il  arrivait  que  la  cloison  fût  perforée,  il  en  résulterait, 
lit-on,  les  symptômes  de  la  maladie  bleue. 


Étiologie. 


1603.  Les  causes  des  plaies  du  cœur  sont  presque  toujours 
les  instruments  piquants  ou  contondants  introduits  du  dehors, 
cependant  M.  le  docteur  Choisy  cite  dans  sa  dissertation  inau- 
jurale  le  cas  d’une  fracture  de  la  huitième  côte,  dans  laquelle  le 
'ragment  antérieur  aigu,  piquant,  taillé  en  bec  de  flûte,  déter- 
|:ninaune  blessure  pénétrant  dans  les  deux  cavités  des  ventricules. 
..'ouverture  faite  au  péricarde  avait  été  aussi  de  dix-huit  lignes. 
..orsque  le  corps  étranger  reste  dans  la  blessure,  il  peut  s’opposer 
i l’hémorrhagie,  et  la  mort  peut  ne  pas  être  instantanée  et  se  ma- 
lifester  seulement  au  moment  où  l’on  retire  l’instrument  vulné- 

r 

'ant;  du  moins  c’est  ce  qu’on  dit  avoir  eu  lieu  pour  Epaminondas, 
ît  M . Ferrus  cite  le  cas  d’un  aliéné  qui  vécut  vingt  jours  avec  un 
•■tylet  de  fer  qui  avait  traversé  obliquement  de  bas  en  haut  le  ven- 
rricule  gauche,  la  cloison  interventriculaire,  et  y était  resté.  Les 
causes  des  ruptures  du  cœur  sont  loin  d’être  toujours  aussi  faci- 
ès à établir  que  celles  des  cardiotraumaties.  Une  violence  exté- 
•ieure  peut  aussi  produire  ces  ruptures  qu’on  a vues  suivre  l’é- 
crasement par  les  roues  d’une  voiture  (Worbe),  un  coup  de  pied 
le  cheval  (Verbrugge),  une  chute  par  une  croisée  (Bouillaud). 

I. . Franck  cite  des  cas  du  même  genre,  extraits  des  Èphémérides 
• les  curieux  de  la  nature,  etc. 

1603.  Ailleurs,  les  causes  des  ruptures  du  cœur  ne  tiennent 
' )as  à l’action  des  agents  extérieurs.  On  a agité  la  question  de 
avoir  s’il  pouvait  se  déclarer  une  cardioclasie  lorsqu’il  n’existait 
)as  auparavant  quelques  lésions  matérielles.  M.  Flenroz  a ré- 
roqué en  doute  la  possibilité  du  fait  ; mais  un  grand  travail  de 
AI.  Dezeimeris,  et  des  observations  nombreuses  extraites  des  au- 
teurs, dissipent  toute  incertitude  sur  la  réalité  des  ruptures  spon- 
canéesdu  cœur.  Suivant  M.  Dezeimeris,  indépendamment  des  rup- 
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tares  produites  [)ar  des  violences  extérieures  et  de  celles  qui  se  ma- 
nifeslent  si)onlauémcnt,  il  eu  est  encore  d’autres  qui  sont  les  suites 
de  dilatations,  de  ramollissement,  d’abcès,  etc.  Déjà  J. Franck  avait 
cité  des  cas  extraits  de  Morgagni,  Portai,  Erdmann,  Odier,  etc., 
appartenant  à ces  diverses  catégories  de  causes,  et  avait  parlé  en 
détail  du  fait  d’un  professeur  de  Wilna,  chez  lequel  une  cardio- 
clasie  eut  lieu  à la  suite  d’un  ramollissement.  M Guéneau  de  Mussy 
a vu  aussi  une  ulcération  du  ventricule  gauche  allongée  dans  le 
sens  du  grand  diamètre  de  l’organe,  être  suivie  d’une  perfora- 
tion, etc. 

1004.  Dans  les  derniers  cas  qui  viennent  d’être  énumérés,  il 
est  évident  qu’il  ne  s’est  point  agi  d’un  état  organo-pathologique 
simple  cardioclasie;  mais  bien  de  la  combinaison  de  cette  grave 
lésion  avec  une  ou  plusieurs  autres  affections  du  cœur. 

100.S.  Remarquons  seulement  ici  que  la  cardioclasie  suit  bien 
moins  souvent  la  dilatation  de  l’organe  qu’on  ne  serait  tenté  de 
l’admettre  à 'priori,  et  que  la  rupture  d’un  anévrysme  du  cœur  est 
un  fait  rare.  Remarquons  aussi  que  les  grands  efforts  et  une  gêne 
considérable  promptement  survenue,  dans  la  grande  circulation, 
peuvent  être  évidemment  des  causes  actives  de  cardioclasies. 

lOOO.  Des  considérations  du  même  genre  que  les  précédentes 
sont  applicables  aux  causes  de  la  rupture  des  colonnes  charnues 
du  cœur,  et  de  la  déchirure  des  valvules  ou  de  leurs  piliers. 

Pronostic  et  diagnostic. 

1609.  Le  pronostic  des  blessures  et  des  ruptures  du  cœur  varie 
suivant  le  siège  qu’elles  occupent,  leur  étendue,  etc.  Ce  que  nous 
en  avons  dit  dans  cet  article  nous  dispense  d’y  revenir  ici.  Le 
diagnostic  est  loin  d’être  toujours  aussi  positif  pour  les  ruptu- 
res qu’il  serait  à désirer  que  cela  fût.  Remarquons  seulement 
ici  que  la  plessimétrie  permettant  de  déterminer  les  rapports  du 
cœur  avec  la  blessure  et  la  forme  du  péricarde  distendu  par  le  li- 
quide, sont  les  caractères  les  plus  positifs  de  la  cardioclasie,  et  les 
seuls  qui  puissent  distinguer  cette  monopathie  de  toutes  celles  avec 
lesquelles  on  pourrait  la  confondre.  Il  ne  serait  guère  possible,  à 
l’aide  de  ce  moyen,  de  la  prendre  pour  une  hernie  des  viscères 
dans  la  poitrine  par  le  diaphragme , accident  qu’a  observé  Percy, 
parce  que  la  percussion  médiate  ferait  reconnaître  dans  ce  der- 
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* lier  cas  la  position  anomale  des  viscères.  Malgré  l’utilité  évidente 
■ île  la  plessimétrie  dans  de  telles  circonstances,  les  auteurs  n’en 
:oarlenten  rien  à l’occasion  du  diagnostic  des  ruptures  du  cœur. 


leo^.  11  est  inutile  d’insister  sur  la  manière  dont  peuvent  être 
ites  les  blessures  ou  les  ruptures  du  cœur  qui  surviennent  par 
ite  de  l’action  des  agents  physiques  extérieurs.  La  théorie  de  la 
pture  qui  survient  spontanément  a été  un  objet  de  controverse, 
n somme,  puisque  les  muscles  non  malades  se  rompent  à la  suite 
3 certains  mouvements,  ainsi  que  nous  le  démontrerons  ailleurs, 
)us  ne  voyons  pas  pourquoi  les  fibres  musculaires  du  cœur  ne  se 
iinpraient  pas  aussi  lorsqu’elles  se  livrent  à une  action  très-éner- 
que  ; la  cardioclasie  doit  surtout  avoir  lieu  lorsqu’il  y a des  ob- 
acles  au  cours  du  sang  et  que  le  cœur  est  obligé  de  déployer  une 
•amie  énergie  pour  les  surmonter. 

1609.  L’explication  des  ruptures  qui  suivent  les  cardioma- 
xies,  ectasies,  elcosies,  ostéies,  se  fait  d’elle-même  et  n’a  en  rien 
3Soin  qu’on  y insiste. 

1610.  Une  question  grave  est  celle-ci  : dans  les  cardiotrau- 
laties  ou  clasies,  la  mort  subite  qui  a lieu  est-elle  causée  par  la 
Dmpression  que  le  sang  épanché  dans  le  péricarde  exerce  sur  le 
nur?  Telle  est  l’opinion  de  quelques  auteurs,  opinion  que  nous  ne 
cuvons  partager  Nous  ne  voyons  pas  en  effet  que  les  hydropéricar- 
ies  portées  le  plus  loin  possible  entravent  la  circulation  au  point 
Li  on  le  pensait  du  temps  deCorvisart.  Pourquoi  donc  le  sang  con- 
mu  dans  le  péricarde  comprimerait-il  plus  que  la  sérosité?  C’est 
uis  doute  la  promptitude  avec  laquelle  se  fait  l’hémorrhagie  ; c’est 
: cessation  rapide  de  l’abord  du  sang  vers  l’encéphale  qui  déter- 
line  la  mort  subite  ; le  sang  qui  s’écoule  largement  par  la  plaie  de 
œur  ne  peut,  pendant  ce  temps,  être  porté  par  l’aorte  vers  le  cer- 
eau,  qui  se  trouve  situé,  en  général,  sur  un  plan  plus  élevé.  Cette 
jflexion  n’est  pas  sans  portée  pratique,  car  elle  conduirait  dans 
n cas  pareil  à tenir  la  tête  et  le  haut  de  la  poitrine  plus  ou  moins 
éclives  pour  favoriser  la  circulation.  Malheureusement  il  est  à 
raindre  qu’ alors  encore  la  colonne  de  sang  qui  reste  dans  les 
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Lutritifvers  la  tête  que  vers  l’ouverture  faite  au  cœur  par  la  bles- 
i ire  ou  par  la  déchirure. 
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Dans  les  plaies  du  cœur,  comme  le  péricarde  est  en  môme  temps 
perforé,  il  doit  arriver  que  la  perte  de  sang  persévère  par  cette 
ouverture  jusqu’à  ce  que  la  mort  s’ensuive. 

Thérflpcul/iqiie. 

1 . S’il  était  possible  de  reconnaître  une  plaie  pénétrante  ou 
une  rupture  du  cœur,  et  si  eJles  no  (-.ausaient  pas  actuellenmnt  la 
mort,  les  premiers  soins  oonsisleraient  : à faire  que  la  tête  soit 
abaissée  pour  favoriser  la  circulation  cérébrale;  à retenir  parties 
ligatures  le  sang  dans  les  membres,  qu’on  placerait  sut  un  plan 
déclive,  et  cela  tant  qu’il  y aurait  encore  persistance  de  battements 
dans  les  carotides,  et  conservalion  de  la  vie  oncéphaliique;  à rendre  i 

peu  à peu  du  sang  aux  vaisseaux,  en  dtant  les  ligatures  et  en  èle-  | 

vaut  les  membres  de  manière  à entretenir  assez  de  circulation  pour 
faire  vivre,  mais  pas  assez  pour  empêcher  des  caillots  de  se  former; 
à appliquer  de  la  glace  sur  la  région  du  cœur,  et  même  un  mélange, 
plus  réfrigérant  encore,  de  glace  et  de  sel  marin , et  cela  à l’effet 
de  favoriser  la  coagulation  ; à engager  le  malade  à respirer  très- 
faiblement;  à lui  faire  éviter  tous  les  mouvements  du  tronc  et  des  ; 
membres,  etc. , etc.  Quoi  qu’on  en  ait  dit,  ce  n'est  pas  là  le  cas  | 
des  saignées;  il  y a déjà  bien  assez  de  sang  ôté  sans  en  soustraire 
encore;  ce  serait  souvent  hâter  la  mort  que  d’avoir  recours  à la  | 
phlébotomie.  ; 

161 13.  Il  y a donc  quelques  préceptes  à suivre  pour  traiter  con- 
venablement les  plaies  elles  ruptures  du  cœur,  et  Ton  s’étonne  de 
voir  certains  ouvrages  consacrer  de  nombreuses  pages  à l’étude 
scientifique  et  bibliographique  des  cardiotraumaties  et  des  cardio- 
clasies,  et  traiter  en  quelques  lignes  la  thérapeutique  de  ces  ter- 
ribles affections.  Les  médecins  qui  se  sont  élevés  contre  l’applica- 
tion de  Tanatomie  à la  médecine  auraient  vraiment  raison  dans 
leur  opposition,  si  la  véritable  médecine  du  diagnostic  anatomique 
négligeait  à ce  point  le  traitement  des  maladies.  L’observation 
suivante,  qui  m’a  été  communiquée  par  M.  Chanut,  à Toccasioii 
de  ma  leçon  sur  ce  sujet  à la  Faculté,  vient  à l’appui  des  idées  que 
je  viens  d’émettre  sur  le  traitement  des  blessures  ou  des  ruptures 
du  cœur  : 

((  Au  mois  de  décembre  1769,  dans  un  temps  très-froid,  un  cava- 
lier du  régiment  du  roi , après  avoir  reçu  un  coup  d’épée  dans  la 
poitrine  et  perdu  beaucoup  de  sang,  demeura  depuis  le  mardi  jus- 
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' qu’au  dimanche  dans  un  état  de  mort  apparente.,  couché  sur  un 

i escalier,  au  milieu  des  décombres  d’un  quartier  démoli Le  froid 

était  tel  que  ce  malheureux  en  eut  les  jambes  gelées,  et  la  mor- 
tification qui. s’ensuivit  le  fit  périr . Le  poumon  droit  avait  été  percé, 
et  le  ventricule  droit  du  cœur  ouvert.  Les  plaies  s’étaient  cica- 
I trisces  pendant  les  cinq  jours  que  ces  viscères  avaient  cessé  leui*s 
i fonctions.  Cet  liomme  vécut  encore  dix  jours  à l’hôpital.,  et  s’en 
! serait  tiré  si  l’on  eût  procédé  méthodiquement  au  traitement  de  la 
I gangrène  de  ses  jambes.  » D.urande , M4moire  sur  l’abus  de  Ven- 
S sevelisscment  des  morts. 


CiaAPI¥«E  IV. 

‘ CARDlOSrÉNOSIES 

(rétrécissement  des  ouvertures  du  cœur). 

Nomenclature. 

, l«ts.  Parmi  les  lésions  du  cœur,  la  plus  importante  peut-être 
I à étudier  est  le  rétrécissement  des  orifices  de  cet  organe,  que  nous 
I désignons  sous  le  nom  de  cardiosténosie  {!].  Ce  mot,  il  est  vrai, 
i exprime  seulement  que  le  cœur  est  resserré,  sans  spécifier  le  lieu 
I même  de  la  coarctation  , et  pourrait  tout  aussi  bien  se  rapporter  à 
I l’étroitesse  de  la  cavité  des  ventricules  ou  à celle  des  oreillettes 
1 I qu’au  resserrement  des  orifices.  Pour  être  plus  exact,  il  serait  con- 
; 'venable  d’indiquer  aussi,  dans  le  nom  dont  on  se  sert,  le  siège  pré- 
' . cis  de  la  lésion.  Ainsi  on  peut  dire  une  stomacardiosténosie  (2),  et 
j)y  ajouter  les  adjectifs  mitraje,  tricuspide,  aortique  ou  sygmoïdc, 
}pour  exprimer  les  divers  points  où  le  mal  peut  avoir  son  siège.  Si 
ll’on  veut  éviter  les  mots  trop  longs,  il  serait  possible  de  se  servir 
; 1 tdes  expressions  ; mitralo,  tricuspido,  stoma-orto,  sygmoïdo,  et  d’y 
! .ajouter  l’expression  sténosie.  De  cette  sorte,  l’idée  que  l’on  veut 
(exprimer  serait  très-nettement  rendue  et  en  peu  de  syllabes.  Nous 
mous  bornerons  seulement  à mentionner  ici  les  cardiosténosies  des 
t 'ventricules  et  des  oreillettes,  parce  qu’elles  sont  peu  connues,  et 
I [parce  que  leur  étude  est  à peine  indiquée. 

Classification  et  historique. 

1614.  La  plupart  des  auteurs  se  sont  plutôt  occupés  des  états 

I (1)  De  xatp^ta,  cœur,  et  4e  eTtvoç,  étroit. 

I (2)  De  7T0fi«,  orifice;  xap<îta,  cœur,  et  de  étroit. 


52  CARDlOPATlIIliS  OU  ÉTATS  ANOMAUX  DU  COEUR. 

organo-pathoIo{;iquos  qui  causent  les  rétrécissements,  qu’ils  n’ont 
considéré  les  sténosies  d’une  manière  collective.  Quelle  qu’en  soit 
la  cause  organique,  la  coarctation  des  orifices  donne  Heu,  lors- 
qu’elle existe,  é des  phénomènes  spéciaux  qui  sont  en  rapport  avec 
elle  et  conduisent  à des  indications  particulières.  Nous  croyons 
donc  devoir  en  parler  à part,  et  faire  précéder  par  l’histoire  des 
cardiosténosies  celle  de  plusieurs  autres  cardiomonopathies,  par- 
ce qu’elles  en  sont  le  plus  ordinairement  le  point  de  départ.  Ce 
n’est  pas,  il  est  vrai,  que  les  cardiosténosies  ne  soient  elles-mêmes 
souvent  causées  par  des  circonstances  d’organisation  très-diverses; 
il  en  est  ici  comme  de  beaucoup  d’autres  phénomènes  organiques 
qui  s’enchaînent  et  se  lient  d’une  telle  façon  qu’on  ne  saurait  dire 
en  vérité  où  est  le  commencement  et  où  se  trouve  la  fin. 

Nécrorganographie. 

1G15.  Pour  juger  de  l’état  maladif  d’un  organe,  le  premier  soin 
sans  doute  doit  être  de  savoir  ce  qu’il  est  dans  les  circonstances 
physiologiques.  Longtemps  on  s’est  borné,  dans  l’étude  des  cardio- 
pathies, à des  approximations  qui  ne  peuvent  satisfaire  l’esprit  de 
ceux  qui  cherchent  à porter  dans  la  science  le  positivisme  qui  lui 
manquait.  Or,  dans  ces  derniers  temps,  on  s’est  beaucoup  occupé 
de  déterminer  quelle  était,  dans  l’état  nomal,  la  dimension  des 
divers  orifices  du  cœur. 

Recherches  sur  la  dimension  des  orifices  du  cœur  dans  l’état  nomal. 

Discussion. 

M.  Bouillaud  a fait  des  relevés  sur  quatorze  sujets,  et  M.  Bizot  sur 
un  plus  grand  nombre  de  cas;  les  résultats  de  ces  messieurs  ne 
sont  pas  les  mêmes  ; M.  Bouillaud  donne  aux  circonférences  : — 
1°  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche,  une  dimension  de  3 
pouces  3 lignes  à 3 pouces  10  Vignes  ; moyenne,  3 ponces  Q li g nes\  '2; 
— 2“  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  droit , de  3 pouces  9 lignes 
à h pouces  ; moyenne  : Spouces  10  lignes  ; — 3°  de  l’orifice  ventri- 
culo-aortique,  de  2 pouces  4-  lignes  à 2 pouces  8 lignes;  moyeu 
^pouces  5 lignes  1/2;  — 4’  de  l’orifice  ventriculo-pulmonaire,  de  2 
pouces  6 lignes  à 2 pouces  10  lignes;  moyenne,  2 pouces  7 lignes 
3/9.  — M.  Bizot  tient  compte  des  différences  en  rapport  avec  les 
âges  et  les  sexes,  et  donne  des  relevés  plus  nombreux  et  qu’il  est  du 
reste  assez  difficile  de  suivre.  On  peut  consulter  dans  le  mémoire 
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,1  de  cet  auteur  et  dans  le  Compendium  les  résultats  qu’il  a obtenus  ; 
j du  reste,  ces  résultats  sont  loin  d’ôtre  aussi  positifs  qu’on  pourrait 
le  croire,  et  il  ne  peut  y avoir  ici  que  des  approximations.  Qui  ne 
I sait,  en  effet,  que  sur  des  individus  de  même  âge,  de  même  sexe, 

j se  portant  également  bien,  les  artères  et  les  veines  des  uns  sont 

plus  larges  ou  plus  étroites  que  celles  des  autres?  Il  y a parfois 
des  variations  de  moitié  entre  les  dimensions  de  ces  vaisseaux. 
Pourquoi  n’en  serait-il  pas  ainsi  pour  les  orifices  artériels  ou  vei- 
neux du  cœur?  Mais  de  plus,  les  sujets  qu’ont  observés  MM.  Bouil- 
laud  et  Bizot  sont  presque  tous  morts  d’affections  qui  on  duré  plus 
I ou  moins,  qui  ont  eu  pour  résultat  le  trouble  de  la  circulation 

I pulmonaire;  de  là  des  stases  veineuses  dans  le  cœur,  et  la  dilata- 

tion des  orifices.  Par  conséquent  ce  n’est  pas  encore  l’état  nomal 
que  l’on  a mesuré  et  dont  on  a donné  les  résultats.  M.  Bouillaud  a 
eu  raison  de  dire  qu’il  ne  fallait  pas  prendre  des  cœurs  de  phthi- 
siques comme  des  exemples  de  cœurs  à l’état  sain  ; mais  le  même 
reproche  peut  être  fait  sans  exceptions  à toutes  les  observations 
qui  ont  été  faites  sur  ce  sujet.  Il  est  le  plus  souvent  impossible  de 
juger  exactement  de  la  dimension  des  orifices  du  cœur  dans  l’état 
de  santé,  parce  que  les  diverses  espèces  d’agonie  modifient  infini- 
ment les  dimensions  des  ouvertures  cardiaques. 

1616.  C’est  peut-être  à ces  dernières  circonstances  qu’il  faut 
1 on  partie  rapporter  la  différence  de  dimension  qu’on  trouve  lors  de 
la  nécroscopie  : 1°  entre  l’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  et 
le  droit,  qui  est  plus  large  que  le  premier;  2°  entre  l’ouverture 
auriculo-ventriculaire  droite  et  l’orifice  auriculo-pulmonaire  du 
I même  côté,  celui-ci  présentant  en  effet  une  plus  grande  dimension 
: que  celui-là. 

1619.  Pour  apprécier  convenablement  le  rôle  que  les  cardio- 
sténosies  jouent  dans  les  phénomènes  morbides  en  rapport  avec 
! elles,  il  serait  même  urgent  de  comparer  la  circonférence  des  ori- 
I fices  cardiaques  avec  le  calibre  des  artères  et  des  veines;  car  telle 
ouverture  du  cœur  qui  paraîtrait  au  premier  abord  rétrécie  ne  le 
sera  cependant  pas  en  effet,  si  les  vaisseaux  que  le  sang  doit  tra- 
verser au  dessous  ont  des  dimensions  proportionnées  à celles  que 
l’on  trouve  aux  orifices  cardiaques. 

161S.  Non-seulement  il  faudrait  savoir  quelle  est  la  dimension 
exacte  de  la  circonférence  des  orifices  du  cœur  dans  les  circon- 
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stances  physiologiques,  mais  encore  il  serait  non  moins  utile  do 
déterminer  le  dégré  de  force  et  de  vitesse  dont  la  colonne  san- 
guine est  agitée  au  moment  où  elle  traverse  les  orifices  rétrécis; 

OP  cette  force  et  cette  vitesse  varient  infiniment  en  raison  d’une  ; 
foule  de  circonstances,  dépendantes  de  la  quanlité  et  de  la  qualité 
des  liquides  en  circulation,  du  volume  des  fibres  charnues,  del’in- 
fluenee  nerveuse,  etc. 

D’après  tout  ceci,  tout  en  approuvant  fort  les  consciencieux 
travaux  de  MM.  Bouiliauid  et  Bizot  sur  ce  sujet,  bien  qu’étant  très- 
partisan  des  mesures  exactes-,  partout  où  elles  sont  possibles,  nous 
partageons  encore  lès  opinions  de  Corvisart,  de  Laënnec  et  de 
M.  Cruveilhier,  et  nous  pensons  que  l’on  ne  peut,  dans  l’état  ac- 
tuel de  la  science , déterminer  d’une  manière  nette  et  précise 
quelles  doivent  être  , dans  l’état  nomal,  les  dimensions  fixes  des 
divers  orifices  du  cœur.  Les  proportions  données  par  ces  mes- 
sieurs ne  sont,  suivant  nous,  qu’approximatives,  et  la  moyenne  que 
l’on  pourrait  établir  ne  do-nnerait  pas  un  résultat  décidément  ap- 
plicable au  cas  particulier  qui  pourrait  se  présenter  et  dans  lequel 
il  s’agirait  de  savoir  si  le  cœur  est  ou  non  légèrement  rétréci. 

4619.  Du  reste  quand  la  sténosie  est  légère,  elle  donne  p»eude 
symptômes,  parce  qu’il  suffit  d’une  légère  augmentation  dans  la 
contraction  du  cœur  pour  compenser  un  faible  degré  d’étroitesse 
des  orifices.  Quand  le  rétrécissement  est  porté  à ce  point  de  consti- 
tuer un  état  pathologique  grave,  les  altérations  nécroscopiques  sont 
évidentes  et  fort  différentes  de  ce  qu’on  observe  dans  l’état  nomal. 

Siège  ordinaire  des  cardiostënosies;  leur  forme,  leur  structure,  etc. 

1690.  La  sténosie  a le  plus  ordinairement  son  siège  à l’orifice 
aortique,  moinssouvent  à l’ouverture  mitrale,  moins  fréquemment 
encore  à l’embouchure  artério.-pulmonaire,  ou  dans  la  vaste  com- 
munication qui  existe  entre  l’oreillette  et  le  ventricule  droits  (1).  La 
coarctation  peut  qxister  dans  une  seule  de  ces  parties  ou  se  mani- 
fester dans  pltisicurs  d’entre  elles.  J’ai  cité  ailleurs  le  cas  d’une 
femme  de  la  Salpêtrière,  qui  portait  à chacun  des.  orifices  auri- 
culo- ventriculaires  une  sténqsie  congénitale,  portée  à ce  point, 

(1)  M.  Bricheteau  en  cite  un  exemple  remarquable  dans  laq^uelle  l’ouverlore 
tricuspide:  n’avait,  plus  que  deux  ou  trois  lignes  de  diamètre. (Brkkeieau,C7»m'9. 
d»l’hôp.  Necli&r,  l.  I,  p.  308.) 
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qu’on  pouvait  à peine  introduire  le  petit  doigt  dans  chacune  de 
ces  ouvertures.  Gette  femme  était  cependant  parvenue  à l’âge  de 
soixante-dix  ans,  et  ne  succomba  qu’à  une  hémitopneumonite. 
Ailleurs  le  rétrécissement  a lieu  à la  fois  dans  l’orifice  aortique  et 
à l’ouverture  mitrale,  ou  encore  il  peut  exister  sur  le  même  sujet  à 
droite  et  à gauche. 

16*^1.  Le  rétrécissement  est  parfois  porté  à un  tel  point  qu’à 
peine  une  ouverture  de  d-eux  ou  trois  lignes  de  diamètre  peut  livrer 
passage  au  sang;  d’autres  fois  on  peut  facilement  introduire  l’in- 
dicateur ou  le  pouce  dans  les  orifices  du  cœur.  Tantôt  la  coarcta- 
tion forme  une  sorte  de  diaphragme  membraneux  percé  d’une  ou- 
, verture  centrale,  de  sorte  qu’un  véritable  anneau  valvulaire  per- 
: foré  et  très-mince  semble  être  tendu  dans  l’intérieur  de  la  cavité, 

; et  imite  assez  bien  la  configuration  de  l’iris  et  de  la  pupille;  c’est 
ce  qui  avait  lieu  dans  le  cas  de  cette  femme  qui  vient  d’être  cité. 
Ailleurs,  c’est  vraiment  une  sorte  de  canal  que  le  sang  doit  traver- 
i • ser,  canal  qui  dans  certains  cas  a une  étendue  de  plusieurs  lignes. 
Gette  circonstance  existait  dans  une  observation  où  trois  végéta- 
tions globuleuses  et  d’apparence  encéphaloïde  s’étaient  déclarées 
sur  l’orifice  mitral  d’une  femme  atteinte  d’un  carcinome  utérin. 

Les  surfaces  des  ouvertures  rétrécies  sont  tantôt  lisses  et  polies, 
et  d’autres  fois  rugueuses  et  inégales  ; leur  forme  est  parfois  arron- 
i die,  ovalaire,  et  ailleurs  déchiquetée;  ici,  le  septum  perforé  pour 
! le  passage  du  sang  est  mobile  sur  quelques  points  ou  dans  toute 
' son  étendue  ; là,  il  est  fixe  et  ne  peut  en  rien  céder  au  choc  du 
I liquide;  dans  tel  cas,  l’ouverture  peut  jusqu’à  un  certain  point  se 
! .dilater,  et  dans  tel  autre,  aucune  espèce  d’élargissement  spontané 
I n’est  possible.  ' 

tG9%.  La  stnjcture  et  la  composition  des  parties  sténosiées 
varient  infiniment;  tantôt  il  ne  s’agit  que  d’adhérences  entre  les 
valvules  ou  de-  productions  ligamenteuses  et  menqbranciises,  soit 
congénitales,  soit  accidentelles,  qui  rétrécissent  le  passuge  par 
'lequel  la  circulation  doit  se  faire;  tantôt  des  concrétions  lithiques 
ou  ostéiques  maintiennent  les  replis  valvulaires  relevés  et  s’op- 
posent à leur  affai6se^nent,  ou  encore  font  saillie  dans  la  capacité 
fides  orifices  et  diminuent  d’autant  l’espace  que  le  sang  doit  traver— 

> ser.  Morand  et  Laënnec  citent  chacun  un  cas  de  dilatation  de  la 
valvule  mitrale  qui  faisait  saillie  dans  le  ventricule  gauche  et  qui 


56 


CAUDIOPAlIIIIiS  OU  JiTATS  ANOMAUX  DU  COIiüR. 

ne  pouvait  avoir  eu  lieu  sans  que  rorifice  auriculaire  gauche  n’ait 
été  lui-mème  rétréci.  Ailleurs  ce  sont  des  caillots  fibrineux  plus 
OU  moins  organisés,  et  parfois  encore  des  végétations  de  formes 
globuleuses,  verruqueuses,  variables  en  volume,  qui  rétrécissent 
les  orifices  du  cœur,  etc.  On  ne  trouve  point  sur  le  cadavre  de 
stéiiosies  des  orifices  cardiaques  dues  à des  contractions  musculaires  i 
actives,  car  il  n’y  a point  ici  de  fibres  charnues  qui  puissent  resserrer  ! 
le  pourtour  de  ces  ouvertures.  La  même  raison  faitque  l’on  ne  con-  j 
çoit  guère  pendant  la  vie  l’existence  de  rétrécissements  dits  spas-  ; 
modiques.  Nous  reviendrons  à l’occasion  de  l’endocardite,  des  | 
dyscardiotrophies,  des  hétérocardiotrophies,  sur  la  disposition  et  I 
la  structure  des  diverses  affections  organiques  qui  peuvent  dimi- 
nuer le  diamètre  des  orifices  cardiaques. 

Biorganographie. 

1693.  Jusqu’à  ces  derniers  temps,  un  grand  nombre  de  nos 
moyens  d’exploration  ne  fournissaient  pas  de  caractères  fixes  et 
positifs  des  cardiosténosies  ; actuellement  la  palpation,  l’auscul- 
tation, réunies  à la  plessimétrie,  donnent  souvent,  comme  nous  le 
verrons  bientôt,  des  documents  en  rapport  direct  avec  le  fait  ma- 
tériel du  rétrécissement  des  orifices  du  cœur. 

Frémissement  cataire.  j 

1694.  Dans  les  cardiosténosies  parvenues  à un  degré  marqué, 

la  main  portée  sur  la  région  du  cœur  éprouve  parfois  un  sentiment  I 
de  vibration,  de  frottement  spécial,  que  l’on  a appelé  frémissement  j 
cataire,  et  dont  le  maximum  varie  de  siège  suivant  l’orifice  affecté,  j 
[Traité  de  diagnostic,  n°  166.)  L’étendue  dans  laquelle  cette  sen-  j 
sation  a lieu,  ainsi  que  son  énergie,  diffèrent  suivant  le  degré  de 
la  sténosie,  et  suivant  aussi  la  force  avec  laquelle  le  cœur  se  con- 
tracte. 

1695.  Ce  frémissement,  qui  consiste  dans  une  série  de  petits 
mouvements  successifs  appréciables  à la  main,  dépend  évidemment 
de  la  gêne  que  le  sang  éprouve  à traverser  l’orifice  rétréci  ; aussi 
l’étroitesse  de  cet  orifice  d’une  part,  et  le  degré  de  vitesse  imprimé 
à la  colonne  sanguine  par  la  contraction  des  ventricules  de  l’autre, 
sont-ils  les  éléments  principaux  de  sa  production.  Plus  l’ouverture 
est  étroite,  plus  le  cœur  se  meut  avec  énergie,  et  plus  aussi  l’intensité 
du  frémissement  cataire  est  portée  loin.  11  paraît  aussi  que  la  quan- 
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; ité  de  sang  contenue  dans  les  vaisseaux  et  que  la  dureté,  l’âpreté, 
i '’inégalité  de  la  surface  de  l’orifice  slénosié,  sont  pour  quelque 
l 'ihose  dans  la  production  et  la  force  des  vibrations  que  la  main 
/ éprouve  en  palpantla  région  du  cœur.  Ce  sujet,  du  reste,  mériterait 
! îiicore  de  nouvelles  recherches.  Malheureusement,  comme  nous  le 
I ''errons  plus  loin,  et  comme  l’a  dit  M.  Hope,  des  lésions  très-va- 
I ^'iées,  telles  que  des  inégalités  à la  surface  du  priécarde,  un  mode 
Lif>pécial  de  contraction  des  fibres  du  cœur,  peuvent  donner  lieu  à 
{ les  vibrations  qu’il  est  difficile  ou  même  impossible  de  distinguer 

| 3n  pratique  du  frémissement  dû  à une  cardiosténosie.  Dans  la  très- 
, grande  majorité  des  cas  de  rétrécissements  cardiaques,  les  vibra- 
« ,.ions  dont  il  s’agit  manquent  complètement,  en  sorte  que  ce  ca- 
I ractère  organo-biographique  n’a  rien  de  fixe  et  est,  de  quelque 
I manière  qu’on  le  considère,  insuffisant  pour  faire  juger  de  l’exis- 
I lience  d’une  cardiosténosie. 


] Bruits  anomaux  du  cœur. 

l 

f 1096.  La  stéthoscopie  donne  des  résultats  plus  constants.  Or- 
I iinairement,  le  rétrécissement  des  orifices  du  cœur  modifie  telle- 

I 

ment  les  bruits  nomaux  (1),  que  ceux-ci  sont  remplacés  ou  accom- 
!;  pagnés  de  sons  d’une  toute  autre  nature  (3).  Ces  bruits  sont  faibles 
I'  lu  forts,  parfois  peu  distincts  du  tic-tac  du  cœur;  ils  sont  plus  ou 
|!!;noins  prolongés,  c’est-à-dire  qu’ils  persistent  pendant  un  temps 
'plus  ou  moins  long.  Dans  l’étude  de  ces  bruits,  il  y a surtout  plu- 

I sieurs  choses  à noter  ; 1°  leur  caractère;  2”  le  siège  précis  de  leur 
'.maximum  d’intensité  ; 3°  l’extension  de  ces  bruits  dans  les  gros 
vaisseaux;  4®  le  temps  des  battements  du  cœur  où  ils  se  manifes- 

I I i.ent  ; 5®  leur  rapport  avec  les  bruits  naturels  du  cœur,  et  l’influence 
iqu’ils  ont  sur  ceux-ci. 

I Caractères  des  bruits  du  cœur. 

109'9'.  Les  bruits  en  rapport  avec  les  cardiosténosies , tantôt 
lonsistent  dans  un  souffle  simple,  c’est-à-dire  qui  se  manifeste  en 
,,iin  seul  temps  et  sans  changer  de  caractère  pendant  sa  durée,  et 


(1)  Voyez  pour  l’iiistoire  des  bruits  nomaux  et  anomaux  du  cœur,  le  Traité 
ie  diagnostic,  du  n<>  271  au  n°  378. 

î (2)  Voyez  dans  ^es  Archives,  dans  ]e  Procédé  opératoire,  et  dans  le  Traité  de 
iiiagnostic,  mes  expériences  sur  le  bruit  du  souffle  des  artères  et  du  cœur. 

' Voyez  aussi  dans  Archives,  janvier  1859;  un  Mémoire  de  M.  Beau  sur  ce  sujet. 


58  CARDIOPATHIES  OU  ÉTATS  ANOMAUX  I)U  COEUR. 

ce  fait  est  important  }\  noter,  car  il  distingpie  ce  souffle  des  bruits 
doubles  observés  dans  la  cardiectasie  et  dans  l’hydrohémie.  Dans 
d’autres  cas,  le  bruit  est  plus  vibratoire,  plus  rude,  plus  âpre,  et 
imite  assez  bien  celui  que  produisent  une  lime,  une  râpe,  une  scie, 
nn  rouet,  etc.  C’est  ce  qui  a souvent  lieu  dans  des  rétrécissements 
considérables  dont  le  contour  est  formé  par  des  tissus  fermes,  durs, 
inégaux  et  raboteux.  Certes  s’il  y avait  une  relation  exacte  entre 
les  caractères  des  bruits  et  la  lésion  organique,  ce  serait  là  un  des 
résultats  les  plus  impartants  dans  le  diagnostic,  et  il  y a même  lieu 
de  croire  qu’à  force  d’habitude,  en  observant  des  milliers  de  cas, 
on  arriverait  à spécifier  quelque  chose  de  positif  sur  ce  sujet.  Car 
toujours  un  état  organique  déterminé  doit  donner  lieu  à des  phé- 
nomènes spéciaux  en  rapport  avec  lui,  et  différents  des  symptômes 
produits  par  d’aufres  états  organo-palhologiques.  Ce  n’est  pas  de  ce 
que  l’on  croit  possible  qu’il  est  utile  de  tenir  note,  mais  c’est  de 
ce  qu’on  peut  constater  ; or,  bien  que  M.  Littré  pense  que  le  bruit 
de  râpe,  de  scie,  de  lime,  résulte  du  rétrécissement  avec  induration, 
et  que  ce  même  bruit  est  plus  voisin  du  souffle  dans  d’autres  états 
organo-palhologiques,  et  bien  encore  que  quelques  faits  nous  aient 
paru  en  rapport  avec  cette  manière  de  voir  (que  nous  avons  det- 
puis  longtemps  professée),  nous  pensons  qu’on  n’est  point  encore 
arrivé  à pouvoir  reconnaître  de  caractère  fixe  en  rapport  avec  les 
diverses  espèces  de  sténosieset  avec  leurs,  différentes  nuances.!^ 
principale  cause  de  la  difficulté  dont  il  s’agit,  c’est  que  le.  degré  de 
la  contraction  musculaire  du  cœur  influe  infiniment,  comme  nous 
l’avons  vu,  sur  les  caractères  des  bruits,  et  que  cette  contraction  va- 
rie infiniment  de  force,  suivant  une  multitude  de  circonstances  ' 
qu’il  est  fort  difficile  de  déterminer. 

169^.  Parfois  encore  les  bruits  produits  par  le  sang  qui  tra- 
verse les  cardiosténosies  imitent  un  cri,  un  piaulement,  un  rou- 
coulement, un  renflement  ( Bouillaud,  t.  II,  p.  3à3,  2®  éditibn), 
un  hurlement  { ÎH,  Puchett,  Gazette  médicale,  1834,  p.  196).  Jus- 
qu’à présent  on  ne  peut  rattacher  positivement  ces  caractères  dé 
bruits  à telle  ou  telle  condition  organique. 

Siège  des  bruits  du  cœur. 

Le  siège  des  bruits  anomaux  dans  le  cœur  est  utile  à 
connaître  lorsqu’il  s’agit  de  découvrir  vers  quelle  partie  le  rétré- 
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!«sement  existe.  Bien  que  dans  certaines  cardiosténos, ies  desori- 
’Ces,  c’est  vers  la  pointe  du  cœur  que  les  bruits  sont  les  plus  sail- 
.nts , c’est  surtout  vei's  la  base  de  cet  organe  qu’on  l'es  rencontre 
I plus  souvent. 

1030.  Quand  on  veut  juger  du  siège  d’un  bruit  dans  le  cœur, 
n’est  pas  le  moins  du  monde  tel  ou  tel  point  du  thorax  qu’il 

ut  j>rendre  pour  établir  ses  mesures;  car  Forgane  tantôt  situé 
ès-bas,  tantôt  très-haut,  est  d’autres  fois  porté  fortement  à gauché, 
U encore  à droite,  et  par  conséquent  tel’ ou  tel  point  du  cœur  est 
•ès-loin  de  correspondre  exactement,  dans  des  cas  divers,  aux 
i»^mes  parties  de  l’enveloppe  pectorale.  Ce  qu’il  faut  faire  ici,  c’est 
r^abord  de  limiter  exactement  la  forme  de  l’organe  à Faide  de  la 
(essimétrie  (Perrwss.  méd. , p.  l30.  Proc.  opér. , n°®  181  et  suii- 
ints.  Traité  de  diagnostie , n‘’®194  et  suivants),  et  de  rechercher 
:ors  sur  la  figure  que  l’on  a tracée  sur  la  peau,  le  point  où  ïe 
Tiaximum  du  bruit  de  souffle  a lieu. 

1031.  On  a,  jusqu’à  ces  derniers,  temps,  à peine  songé  à tenir 
Dmpte  des  rapports  que  les  orifices  du  cœur  peuvent  avoir  avec  la 
ice  de  Forgane  qui  correspond  aux  paro-is  pectorales,  et  qui  est 
ar  conséquent  accessible  aux  moyens  physiques  de  diagnostic. 

i iprès  avoir  relu  tout  ce  qui  a été  écrit  relativement  à Fapprécia- 
on  du  siège  des  rétrécissements  dans  tel  ou  tel  orifice,  j’avoue  que 
'!  conservais  encore  un  doute  pénible,  et  que  désirant  élucider  le 
his  possible  ce  fait,  j’entrepris,  avec  Faide  de  M.  Macarthy,  élève 
iterne  de  la  plus  haute  espérance,  et  attaché  à mon  service  en  1841, 
.le  série  de  recherches  dont  les  résultats  m’ont  paru  jeter  un  grand 
»i  ur  sur  cette  question. 


f tiehereties  nouvelles  sur  le  siège  des  bruits  du  cœur.  Faits  plessimétriques 

et  stéthoscopiques. 

1033.  D’abord  nous  avons  étudié  en  place  et  sur  douze  cadavres 
forme  exacte  de  la  partie  antérieure  du  cœur  et  des  parois  de  ses 
i r.verses  cavités  correspondantes  au  sternum  et  aux  côtes  (n"  1719); 
i ‘ Cette  forme  fut  esquissée  sur  le  papier.  Nous  vîmes  alors,  de  lama- 
stère  la  plus  manifeste,  que  la  figure  du  cœur  dessinée  à l’aide  de  la 

Iiiessimétrie,  soit  sur  le  cadavre  avant  l’ouverture,  soit  pendant  la 
le,  était  complètement  semblable  à celle  que  nous  trouvions  aux 
rganes  mis  à découvert.  Noos  reviendrons  sur  ce  dessin  du  èœut' 
irsque  nous  traiterons  des  cardiectasies  (n*  1719) . Contentons-nous 
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de  dire  ici  qu’il  est  assez  facile  de  limiter  ainsi  et  sur  le  cadavre, 


et  sur  le  vivant,  les  espaces  qui  correspondent  à la  cloison  interven- 
triculaire et  de  dessiner  le  contour  de  la  figure  du  cœur. 

Or,  nous  trouvâmes  dans  nos  recherches  cadavériques  que  l’ori- 
fice tricuspide  correspondait  au  point  où  se  réunissait  la  figure  de 
1 oreillette  et  du  ventricule  droits  ; que  l’orifice  mitral  se  rencon- 
trait à gauche  et  en  haut  du  cœur  près  de  sa  base;  que  l’orifice 
cardio-pulmonaire  était  en  haut  de  cette  base,  et  que  l’ouverture 
de  l’aorte  se  trouvait  plus  en  bas  et  un  peu  plus  à droite.  C’est  ce 
qui  ressortit  aussi  de  l’étude  de  pièces  anatomiques  conservées 
et  préparées  à Clamart  par  M.  Estevenet.  Ce  siège  était  si  netto- 
ment  déterminé,  que  si  l’on  introduisait  un  carrelet  dans  les 
points  du  cœur  dont  il  vient  d’être  question,  on  pénétrait  dans  les 
ouvertures  recherchées  : d’un  autre  côté,  l’image  plessimétriqueque 
l’on  traçait  sur  le  cadavre  avant  l’enlèvement  des  parois,  et  qui  était 
encore  une  fois  la  meme  que  celle  des  organes  mis  à nu,  était  tel- 
lement exacte  que  si  l’on  piquait,  sur  les  points  qui  viennent  d’être 
précisés,  la  figure  ainsi  dessinée,  on  arrivait  dans  celui  des  orifices 
où  l’on  désirait  parvenir. 

1633.  Or  puisque  sur  le  vivant  semblable  image  pouvait  être 
tracée,  il  en  résultait  qu’on  n’avait  plus  qu’à  porter  l’extrémité 
du  stéthoscope  sur  les  points  qui  viennent  d’être  signalés,  pour  y 
trouver  les  bruits  en  rapport  avec  tel  orifice.  Le  lieu  où  le  maxi- 
mum de  ces  bruits  existerait  devrait  inévitablement  correspondre 
à celle  des  ouvertures  où  la  lésion  existait. 

1634.  Cette  donnée  étant  obtenue,  il  nous  a été  bientôt  facile 
de  la  vérifier  complètement  par  les  faits  cliniques.  D’abord  nous 
vîmes  qu’en  général,  ainsi  que  l’a  noté  de  son  côté  M.  Cruveil- 
hier  clans  un  cas  de  cardiectopie,  c’était  surtout  vers  la  base  du 
cœur,  et  par  conséquent  sur  le  point  où,  d’après  nos  recherches,  se 
trouvaient  les  orifices  artériocardiaques  qu’était  le  maximum  du 
premier  bruit,  et  que  le  second  bruit  existait  sur  les  autres  points 
du  cœur,  surtout  à droite.  Puis,  dans  bon  nombre  de  cas  de  car- 
diosténosie  aortique,  nous  trouvâmes  que  c’était  exclusivement  au 
niveau  de  l’orifice  de  l’aorte  qu’existait  la  sibilation,  le  râpement, 
ou  tout  autre  bruit.  Dans  les  autres  points  de  l’image  du  cœur,  les 
bruits  étaient  infiniment  moins  altérés.  Ce  caractère,  vérifié  nombre 
de  fois,  nous  paraît  être  de  première  valeur.  Xe  n’ai  point  encore 
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instaté  ce  qui  arrivera  lorsqu’il  s’agira  de  cardiosténosie  tricus- 
itie  ou  mitrale;  mais  je  ne  doute  pas  qu’alors  le  maximum  des 
uits  corresponde  aux  orifices  malades. 

Ainsi  c’est  par  la  réunion  : 1°  de  la  plessimétrie  qui  dessinera 
■mage  du  cœur;  2°  des  notions  anatomiques  qui  fixeront  le  lieu 
irrcspondant  aux  orifices  ; 3°  enfin  de  la  stéthoscopie,  qui  per- 
3ttra  d’étudier  la  nature  des  bruits  obtenus , que  l’on  parviendra 
mieux  possible  à déterminer  le  siège  et  la  nature  d’une  car- 
.osténosie. 


uits  entendus  sur  les  points  oU  la  plessimétrie  permet  de  dessiner  les  gros 

vaisseaux. 

1635.  Les  auteurs  ont  tenu  peu  de  compte  de  la  position  des 
(OS  vaisseaux  à la  sortie  du  cœur,  et  ont  cru  généralement  que 
<5  bruits  de  l’orifice  aortique  devaient  avoir  surtout  lieu  à gauche, 

que  ceux  de  l’orifice  de  l’artère  pulmonaire  devaient  se  manifes- 
ir  à droite.  Pour  qu’il  en  fût  ainsi,  il  faudrait  que  lemaximum  des 
L'uits  se  fît  entendre  sur  des  points  éloignés  du  rétrécissement, 

! qui  répugne  à la  raison,  et  ce  qui  est  tout  à fait  contraire,  à 
expérience. 

1636.  11  ftmt  encore  remarquer  que  l’ouverture  cardiaque  de 
nrtère  pulmonaire  est  plus  voisine  de  la  paroi  antérieure  du 

orax,  tandis  que  l’orifice  aortique  est  situé  plus  postérieurement. 
e3  là  résulterait  qu’un  bruit  plus  superficiellement  entendu  serait 
uUôt  en  rapport  avec  l’artère  pulmonaire  qu’avec  l’aorte, 
f 1631.  11  est  un  caractère  en  rapport  avec  le  siège  des  rétrécis- 
1 ments,  qui  a plus  de  valeur  comme  indiquant  si  le  mal  occupe 
orifice  artériel  droit  ou  le  gauche.  11  se  tire  de  l’extension  dans 
SS  artères  des  bruit  produits  dans  les  orifices  (1).  Lorsqu’on  est 
l’pirvenu  par  la  plessimétrie  (ce  qui,  du  reste,  est  très-facile)  à des- 
mer la  forme  et  le  volume  de  l’aorte  et  de  l’artère  pulmonaire, 
n entend  très-bien  dans  le  premier  de  ces  vaisseaux,  et  bien  par 
îilà  le  point  où  il  cesse  d’être  accolé  à l’artère  pulmonaire,  les 
r'uitsen  rapport  avec  une  cardiosténosie  aortique;  tandis  que 
lil  s’agit  au  contraire  d’un  rétrécissement  de  l’orifice  artériel 
.1  cœur  droit,  le  souffle,  le  bruit  de  râpe,  etc.,  ne  se  font  enten- 
’C  que  dans  l’étendue  de  l’espace  où  se  rencontre  l’artère  pulmo- 
mire.  Ce  caractère  important,  constaté  par  M.  Lasserre,  et  par  moi, 

(1)  Voyez  le  Mémoire  sur  la  plessimétrie  de  l’aorte  dans  les  Archives,  1840. 
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dans  les  maladies  du  cœur,  est  dans  mon  opinion  des  j)lus  positifs. 

Titmps  des  battements  du  vœur  où  les  bruits  se  font  entendre. 

1G3^.  On  a cherché  à déterminer  par  le  temps  des  mouve- 
ments du  cœur  où  l’on  entend  tel  ou  tel  bruit,  si  le  rétrécis- 
sement occupait  l’orifice  artériel  ou  l’orifice  auriculaire.  Ainsi, 
lorsque  le  bruit  anomal  a lieu  en  môme  temps  ou  presque  en  môme 
temps  que  la  pointe  du  cœur  vient  frapper  les  parois  thoraciques, 
et  que  le  pouls  soulève  le  doigt,  tout  porte  à croire  que  le  mal  oc- 
cupe l’orifice  artériel.  Tout  au  contraire,  si  le  bruit  de  souffle,  i, 
de  râpe,  etc.,  se  manifeste  au  moment  de  la  diastole  du  cœur  et 
des  gros  vaisseaux,  il  s’agit  d’une  sténosie  mitrale  et  tricuspide. 
Bien  que  cette  opinion  ait  été  controversée,  le  fait  dont  il  s’agit  a 
de  la  valeur  comme  diagnostic. 

Rapport  des  bruits  anomaux  avec  les  bruits  nomaux. 


leso.  L’influence  que  les  bruits  anomaux  du  cœur  ont  sur  les 
bruits  nomaux , la  disposition  de  l’un  de  ceux-ci,  dans  certains  cas, 
sont  des  caractères  importants  et  propres  à faire  distinguer,  dit-on, 
le  siège  précis  des  rétrécissements  cardiaques.  Nous  ne  reviendrons 
pas  ici  sur  les  caractères  et  les  causes  organiques  des  bruits  nomaux  ; 
nous  en  avons  assez  parlé  aiWeurs {Diagnostic,  n°®274  et  suivants); 
nons  nous  bornerons  à rappeler  l’opinion  de  M.  Litiré,  relative-  \ 
ment  à l’état  de  ces  mêmes  bruits  dans  les  cardiosténosies.  «Quand 
le  rétrécissement  a son  siège  au  cœur  gauche,  le  bruit  morbide  qui 
a lieu  à la  région  précordiale  masque  le  bruit  naturel  correspon- 
dant du  cœur  droit,  disparaît  à mesure  qu’on  s’éloigne,  et  dans 
un  point  du  côté  droit  de  la  poitrine,  point  qu’il  faut  chercher,  on 
n’entend  plus  qu’’un  tic-tac  naturel,  quoique  éloigné.  M.  Rayer  a 
observé  que  l’endroit  où  l’on  entend  le  mieux  le  cœur  droit  sain, 
quand  le  cœur  gauche  est  malade,  est  la  région  épigastrique. 
M..  Littré  affirme  avoir  entendu  plusieurs  fois  sur  ce  point,  d’une 
manière  très-nette,  le  tic-tac  régulier,  tandis  que  le  cœur  gauche 
donnait  un  bruit  morbide.  Le  contraire  a lieu  si  c’est  le  cœur  droit, 
qui  est  malade.  C’est  à gauche  et  loin  du  cœur  qu’il  faut  chercher 
le  tic-tac  naturel.  Enfin,  si  l’on  trouvait  loin  du  cœur  et  des  deux 
côtés  un  bruit  morbide,  on  concluerait  que  les  deux  côtés  sont  af- 
fectés.» (Littré,  Dict.  de  médecine,  art.  Cœur,  p.  335.) 

D’après  la  plupart  des  auteurs,  le  bruit  morbide  ayant  son  siège 
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l’un  des  orifices  du  cœur,  déUuit  le  bruit  naturel  qui  devrait  y 
i.iister;  ce  qui  donne  un  caractère  précieux  relativement  au  dia- 
inostic  du  lieu  où  la  cardiosténosie  a son  siège. 

' ’ Examen  comparatif  des  dimensions  du  cœrir  et  de  V aorte. 

IB40. 11  est  encore  un  caractère  des  cardiosténosies  aortiques 
ui  ne  doit  pas  être  oublié,  et  qui  a été  noté  dans  noixç> Mémoire  sur 
Il  plessiméfrie  de  V aorte;  c' est  celui  qui  repose  sur  l’examen  compa- 
lUif  de  la  dimension  de  ce  vaisseau,  et  du  volume  des  ventricules 
U cœur.  Lorsque,  en  effet,  les  autres  caractères  Liorganographi- 
ucs  des  rétrécissements  de  l’orifice  aortique  du  cœur  viennent  à 
►î  manifester,  et  qu’on  trouve  par  la  plessimétrie  un  diamètre  de 
iiaorte  beaucoup  plus  petit,  par  rapport  à la  mesure  transversale 
lU  cœur,  que  cela  ne  doit  être,  c’est  une  raison  de  plus  de  croire 
' l’existence  d’une  cardioaortisténosie. 

Discussion  sur  les  caractères  diagnostiques  des  sténosies  cardiaques. 

1B41.  La  plupart  des  caractères  qui  viennent  d’être  établis 
oont  plus  ou  moins  sujets  à controverse,  et  l’on  s’est  singulière- 
lent  étendu  sur  les  questions  qui  y sont  relatives  et  sur  le  degré 
e positivisme  des  divers  phénomènes  dont  il  vient  d’être  parlé, 
.aënnec,  MM.  Bouillaud,  Marc  d’Espine,  Rouanet,  Corrigan, 
.littré,  Dechambre,  les  auteurs  du  Compendhun,  etc.,  et  moi-même, 
-p-  n ous  avons  émis  des  opinions  variées  sur  ce  sujet.  Je  me  donnerai 
;arde  d’entrer  ici  dans  des  détails  qui  ne  seraient  qu’une  répétition 
5 e ce  que  j’ai  largement  établi  ailleurs.  Je  n’ai  exprimé  ici  que  les 
lits  les  plus  utiles  à connaître;  que  ceux  qui  sont  le  plus  en  rap- 
ort  avec  la  pratique  journalière.  Peu  importe  d’ailleurs,  dans 
tJÏtétat  actuel  de  la  science,  comme  thérapeutique,  qu’une  sténosie 
iB,B(oit  artérielle  ou  mitrale;  le  traitement  ne  différera  pas  dans  un 
as  et  dans  l’autre;  il  est  même  vrai  de  dire  que  la  présence  du 
Rétrécissement  à droite  ou  à gauche  se  prête  fréquemment  aux 
iiômes  inductions  pratiques.  Le  point  culminant  est  de  savoir  s’il 
a rétrécissement  ou  non,  et  c’est  malheureusement  encore,  dans 
uelques  cas,  ce  qu’il  est  difficile  de  déterminer  avec  certitude.  En 
fffet,  comme  on  Ta  fort  bien  dit,  il  est  parfois  arrivé  qu’on  a trouvé 
es  bruits  très-analogues  à ceux  des  rétrécissements,  sans  que  ces 
rétrécissements  aient  existé;  et  qu’ailleurs,  lorsque  les  sténosies 
existaient,  les  sons  en  rapport  avec  ces  états  anatomiques  n’avaient 
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pas  été  constatés  (Laënnec,  IMorry,  Dccliainbre,  Andral,  Louis, 
Bizot,  etc.).  Ceux  qui  voudraient  avoir  des  documents  plus  éten- 
dus sur  ce  sujet,  et  connaître  les  principales  raisons  alléguées  pour 
et  contre  par  les  auteurs,  pourront  lire,  d’une  part,  le  Traité  des 
maladies  du  cœur,  de  M.  Bouillaud  ; et  de  l’autre,  mon  Traité  d« 
diagnostic,  n“*  273  et  suivants. 

Il  est  à regretter  que  M.  Bouillaud  n’ait  pas  tenu  compte,  dans 
sa  dernière  édition,  des  répliques  assez  énergiques  que  j’avais  faites 
à des  sorties  un  peu  vives,  et  qui  sans  doute  lui  étaient  échappées 
dans  le  cours  de  son  travail. 

État  du  pouls  dans  les  sténosies. 

Les  diverses  modifications  que  le  pouls  et  les  battements 
du  cœur  présentent  à la  suite  des  cardiosténosies  donnent  encore 
des  résultats  d’une  haute  importance.  Sauvages  (1)  parle  d’un  homme 
dont  les  valvules  de  l’aorte  s’étaient  ossifiées,  et  chez  lequel  le  pouls 
était  très-petit  et  très-fréquent.  Le  malade  était  atteint  d’un  asthme 
et  d’une  hydropisie  de  poitrine.  Corvisart,  Laënnec,  et  tous  ceux 
qui  les  ont  suivis,  ont  noté  l’irrégularité,  l’inégalité  des  battements 
dans  les  rétrécissements  cardiaques.  11  n’est  pas  d’observateur  qui 
n’ait  vu  que,  dans  les  cardiosténosies,  surtout  lorsqu’elles  existent 
à gauche  et  à l’orifice  aortique,  le  pouls  est  très-faible,  très-irré-, 
gulier,  et  souvent  très-intermittent;  en  même  temps  il  est  souvent 
dur  et  vibrant.  Ces  caractères  sont  surtout  remarquables  lorsqu’on 
les  trouve  dans  plusieurs  artères,  et  lorsque,  en  même  temps,  on. 
explore  le  cœur.  On  voit  souvent,  en  effet,  ce  dernier  organe  bat- 
tre avec  énergie  et  dans  un  espace  assez  étendu,  tandis  que  le 
pouls  carotidien,  ou  radial,  ou  crural,  etc.,  est  tout  à fait  petit  et 
même  filiforme. 

1043.  11  ne  faut  pas  croire  que  cette  faiblesse  dans  les  batte- 
ments de  l’aorte  soit  exclusive  au  rétrécissement  de  l’orifice  aor- 
tique ; on  le  rencontre  tout  aussi  bien  dans  la  cardiosténosie  mi- 
trale, et  même  dans  les  rétrécissements  des  orifices  droits  du  cœur. 
11  n’en  peut  être  autrement:  s’il  existe  en  effet  une  étroitesse  as- 
sez marquée  dans  les  ouvertures  quelesangdoittraverser  à droite, 
il  en  résulte  que  peu  de  sang  doit  aborder  dans  le  cœur  gauche, 
qui,  de  quelque  manière  qu’il  se  contracte,  ne  recevant  que  peu  dct 


(1)  Nos.  mé(.  t.  T,  p.  340. 
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>sang,  n’cn  aura  que  peu  à lancer  dans  les  artères.  Les  mêmes  con- 
sidérations sont  entièrement  applicables  aux  cardiosténosies  nii- 
i, traies,  qui,  tout  aussi  bien  que  les  rétrécissements  aortiques, 
'(.lonnent  lieu  à la  faiblesse  et  aux  irrégularités  du  pouls.  11  semble- 
irait  même,  d’après  les  recherches  du  consciencieux  docteur  Bri- 
quet, que  la  faiblesse  et  la  petitesse  du  pouls  sont  encore  plus  con- 
sstautes  dans  les  cardiosténosies  mitrales  que  dans  les  coarctations 
^iCardiaortiques.  Dans  quatorze  cas  sur  quinze  de  rétrécissement 
aauriculo-ventriculaire  gauche,  le  pouls  était  petit  ; et  chez  plu- 
sieurs d était  faible  au  point  d’être  insensible  (l).  M.  Briquet  ex- 
iplique  comment  il  se  fait  que  le  pouls  est  plus  faible  dans  les  car- 
dliosténosies  mitrales  que  dans  les  coarctations  aortiques,  en  disant 
cque,  dans  le  premier  cas,  l’oreillette  gauche  a très-peu  d’énergie 
^comparativement  à la  masse  de  sang  qu’il  faut  pousser  à travers 
un  orifice  étroit.  Dans  les  cas  où  l’orifice  aortique  a de  petites  di- 
iiQiensions,  le  ventricule  gauche  présente  au  contraire  une  force 
;:issez  grande  pour  imprimer  au  sang  une  impulsion  puissante. 
IVI.  Hope  avait  déjà  fait  observer  que  les  lésions  des  orifices  auri- 
culo-ventriculaires  troublent  davantage  la  circulation  que  ne  le 
font  les  affections  de  l’ouverture  aortique. 

Bruits  triples  et  quadruples. 

1644.  M.  Bouillaud  a encore  donné  un  caractère  des  rétré- 
iHc:issements  qui  n’est  pas  à négliger.  Il  s’agit  d’un  triple  ou  qua- 

llruple bruit  entendu  dans  les  cas  de  cardiosténosies.  Il  rapporte 
ilouze  observations,  dont  cinq  avec  nécroscopie.  Dans  celles-ci, 
rrois  fois  il  s’agissait  de  rétrécissements  valvulo-aortiques,  et  deux 
■ bis  de  coarctations  de  la  valvule  mitrale.  Il  semblait,  dans  ces 
i bas,  que  le  cœur  était  obligé  de  se  reserrer  ou  de  se  ddater  àplu- 
î -leurs  temps,  pour  porter  le  sang  dans  les  artères  ou  pour  l’at- 

r*  

iirer  dans  sa  cavité.  (Tome  II,  p.  3i5.)  M.  Bouillaud  a cru  trouver 
Ijuelques  différences  dans  le  triple  ou  le  quadruple  bruit,  suivant 
][u’il  occupait  l’orifice  auriculaire  ou  l’ouverture  aortique. 

Symptomatologie. 

1645.  Des  phénomènes  très-variés  et  très-nombreux,  dépen- 
lants  surtout  des  appareils  de  la  circulation  et  de  la  respiration, 
ont  les  conséquences  des  cardiosténosies. 
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(1)  Â rchiv.gén.  de  méd.  2“e  série,  t.  XI,  p.  470. 


I. 


60  CARDIOPATHIES  OU  ÉTATS  ANOMAUX  DU  COEUR. 


Troubles  de  la  circulation. 


1041».  Lî\  circulation  artérielle  est  faible,  les  membres  sont  ha- 
bituellement pûles  ou  livides,  et  se  refroidissent  facilement;  le  pouls 
s’affaisse  considérablement  ou  disparaît  pour  peu  qu’on  élève  le 
bras  au-dessus  du  niveau  du  tronc.  A la  moindre  impression  du 
froid,  les  téguments  des  doigts  deviennent  pâles  et  exsangues; 
le  plus  léger  exercice  accélère,  d’une  manière  très-notable,  les 
battements  du  cœur.  Fréquemment  il  y a des  anencéphalohémies 
(syncopes),  qu’il  faut  se  garder  de  prendre  pour  des  hémo-encé- 
phalohémies  ou  pour  des  hémorrhagies  cérébrales, 

1G49.  En  môme  temps  les  veines  sont  le  siège  d’une  circu- 
lation très-languissante;  on  les  trouve  distendues  par  le  sang; 
les  inférieures  sont  atteintes  d’ectasies  (varices)  plus  ou  moins 
considérables,  ectasies  qui  ont  également  lieu  dans  les  veines  du 
cordon  spermatique.  Souvent  les  capillaires  périphériques  sont 
livides,  ou  deviennent,  par  suite  de  la  stase  du  sang,  le  siège 
d’hémorrhagies  dites  passives.  Très-fréquemment  les  jugulaires 
sont  pleines  outre  mesure  ; si  on  les  vide  par  la  pression,  on  voit 
le  sang  revenir  de  bas  en  haut,  c’est  à-dire  du  cœur  vers  les  ra- 
meaux de  la  veine  qu’on  explore.  Cependant,  vu  la  faiblesse  de  la 
circulation,  si  Ton  vide,  par  des  pressions,  une  veine  des  membres 
du  côté  du  cœur,  et  si  l’on  presse  au-dessous  du  point  vidé,  le 
sang  des  parties  périphériques  ne  revient  que  très-lentement  vers 
le  centre  (1).  11  arrive  aussi,  dans  beaucoup  de  cas,  que  les  veines 
du  tronc  sont  dilatées,  que  les  capillaires  des  membranes  mu- 
queuses palpébrales,  buccales,  etc.,  offrent  une  teinte  très-livide 
et  presque  noirâtre;  que  la  face  congestionnée  est  tuméfiée  et 
livide,  etc. 

1C4S.  Comme  conséquence  de  cet  état  de  la  circulation,  il 
peut  se  manifester  des  hémorrhagies  ; quelquefois  même  il  s’en 
déclare  dans  le  tissu  du  derme.  Je  possède  trois  observations 
remarquables,  dônl  une  a été  publiée  dans  le  Bulletin  clinique, 
où  des  rétrécissements  auriculo-ventriculaires  avaient  occasionné 
le  purpura  hemorrhagica  des  dermatologistes  ; les  organes  riches 
en  vaisseaux,  tels  que  le  foie»  augmentent  de  volume,  les  cavités 
droites  du  cœur  se  dilatent,  etc. 


(1)  Voyez  dans  le  Procédé  opératoire  de  la  percussion  médiate,  un  mémoire 
de  moi  sur  la  circulation  veineuse  considérée  sous  torapport  du  diagnostic. 
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Uydrorganies  (hydropysies). 

1G49.  L’absorption  devenant  plus  difficile  dans  les  veines  où 
la  circulation  languit,  il  se  manifeste  vers  les  organes  qui  corres- 
pondent à leurs  ramuscules,  des  collections  séreuses.  Celles-ci 
ont  lieu  dans  le  tissu  cellulaire,  le  péritoine,  les  plèvres,  le  péri- 
carde, etc.  C’est  en  général  par  les  extrémités  inférieures,  et  sur- 
tout par  les  pieds  et  les  jambes,  que  commence  l’hydrethmoïe 
I (œdème)  ; de  là  elle  s’élève  de  proche  en  proche  jusqu’au  tronc, 
aux  lombes,  etc.,  et  c’est  souvent  ultérieurement  que  se  manifeste 
l’hydropéritonie. 

Trouhles  de  respiration. 

1G50.  Les  troubles  de  la  circulation  ne  peuvent  manquer  d’en 
i déterminer  promptement  dans  les  organes  respiratoires;  aussi 
existe-t-il  une  dyspnée  habituelle,  qui  augmente  au  moindre  exer- 
cice, et  qui  force  parfois  à rester  assis,  la  tête  (élevée,  dans  un 
i état  d’angoisse  inexprimable.  Le  malade  sent  le  besoin  très-fré- 
quent de  respirer,  recherche  le  grand  air,  et  souvent  les  accidents 

* 

se  déclarent  comme  par  accès  et  à des  intervalles  plus  ou  moins 
j longs.  C’est  à l’occasion  tantôt  d’un  refroidissement  de  tempéra- 
ture, tantôt  d’un  exercice  léger,  que  les  accidents  reparaissent 
avec  uneênergie  nouvelle.  La  dyspnée  est,  en  général, portée  plus 
; loin  dans  les  cardiosténosies  que  dans  les  autres  altérations  que 
j le  cœur  est  susceptible  de  présenter. 

I lG5t.  Très-fréquemment  et  comme  conséquences,  des  troubles 
I fonctionnels  précédant  d’autres  états  organo-pathologiques  vien- 
nent à se  dessiner  : telles  sont  l’hydrobronchorrhée,  la  pncumo- 
hémie  hypostatique,  et  par  suite  la  bronchite,  les  hémobron- 
chorrhagies  et  les  pneumonit.es.  Alors  se  déclarent  la  toux,  l’ex- 
pectoration de  liquides  variés,  souvent  incolores,  transparents, 
parfois  rouges  brunâtres  ou  couleur  lie  de  vin,  etc.  Corvisart  a 
: souvent  observé  que  dans  les  maladies  du  cœur  le  foie  se  déve- 
loppe et  augmente  de  volume.  Ce  fait,  noté  aussi  par  J.  Franck, 
est  mis  hors  de  doute  par  la  plessimétrie,  et  est  surtout  fréquent 
dans  les  cardiosténosies. 

Troxihles  dans  les  autres  fonctions. 

1G59.  D’autres  fonctions  ne  tardent  pas  à être  altérées  à leur 
îtour.  Les  sécrétions  sont  parfois  très-modifiées  : tantôt  l’iirincnc 
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coule  pas;  d’autres  fois  elle  s’échappe  en  abondance.  Sans  doute 
(ju’au  moment  où  la  circulation  languit,  l’exhalation  a à peine 
lieu;  c’est  ce  qu’on  observe  dans  certains  accès  de  dyspnée  : alors 
la  quantité  de  sérosité  dans  le  sang  ne  tarde  pas  à devenir  ex- 
cessive, parce  que  les  sécrétions  cutanée  et  urinaire  s’opèrent 
très-incomplétement.  Tout  aussitôt  que  la  circulation  se  rétablit, 
l’urine  coule  en  quantité  vraiment  extraordinaire,  et  sans  doute 
aussi  alors,  les  perspirations  cutanée  et  pulmonaire  sont  plus  abon- 
dantes (1). 

1^53.  Dans  les  cardiosténosies,  la  digestion,  les  fonctions  du 
cerveau,  tantôt  sont  très-altérées  et  d’autres  fois  le  sont  peu,  et 
cela  suivant  la  manière  dont  la  circulation  s’accomplit,  et  suivant 
aussi  que  les  synorganopathies  qui  viennent  d’étre  énumérées  se 
dessinent  ou  n’existent  pas. 

Marche  et  pronostic. 

1654. Lamarche  des  cardiosténosies  varie  infiniment,  en  raison 
des  circonstances  qui  occasionnent  le  rétrécissement.  Brusque, 
presque  instantanée  lorsque  des  coagulations  fibrineuses  viennent 
à se  former  dans  le  cœur,  elle  est  très-lente  lorsque  des  ostéies 
se  déclarent  peu  à peu  dans  les  valvules,  et  finissent  à la  longue 
par  les  tenir  redressées.  Ailleurs  il  y a des  degrés  intermédiaires 
entre  cette  acuité  et  cette  lenteur,  et  qui  sont  représentés  par  les 
autres  états  organo-pathologiques,  qui,  tels  que  les  inflammations, 
les  tumeurs,  etc.,  peuvent  occasionner  la  coarctation  des  orifices 
du  cœur.  En  définitive,  la  marche  du  mal  devrait  être  continue; 
toutefois  il  arrive  souvent,  comme  nous  l’avons  vu,  que  des  accès 
se  déclarent  à l’occasion  de  causes  accidentelles,  connues  ou  inap- 
préciables, qui  viennent  momentanément  porter  quelque  gêne 
nouvelle  dans  l’action  du  cœur  ou  dans  le  cours  du  sang;  de  là 
des  accès  plus  ou  moins  marqués.  Malheureusement  il  arrive  trop 
souvent  que  les  symptômes  des  cardiosténosies  augmentent  sans 
cesse,  jusqu’à  une  terminaison  fatale  amenée  par  diverses  organo- 
pathies  qui  se  déclarent  ; d’autres  fois  le  mal  semble  rester  station- 
naire pendant  de  longues  années,  et  permet  de  porter  assez  loin 
sa  carrière  (2).  Dans  des  cas  bien  rares,  liés  peut-être  à des  coa- 

(1)  Voyez  clans  le  Traité  de  diagnostic , une  observation  de  ce  genre  fort 
intéressante,  et  qui  est  commune  à M.  Marjolin  et  à moi. 

(2)  Voyez  le  Traité  de  diagnostic. 
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giilations  fibrineuses,  et  qui  presque  toujours  appartiennent  à l’état 
aigu,  il  arrive  que  les  accidents  des  cardioslénosies,  d’abord 
portés  à un  très-haut  degré,  diminuent  peu  à peu  et  disparais- 
sent lentement.  Le  plus  ordinairement  le  mal  suit  une  marche  in- 
verse, augmente  peu  à peu,  et  finit,  après  un  temps  plus  ou  moins 
long,  par  se  terminer  d’une  manière  funeste.  Presque  jamais  la 
mort  n’a  lieu  par  le  fait  même  de  la  coarctation  considérée  en 
I particulier.il  se  déclare  des  phénomènes  pathologiques  variés,  du 
côté  soit  des  bronches,  des  poumons,  des  cavités  où  se  dépose  or- 
dinairement la  sérosité;  soit  de  l’encéphale  lui-même,  etc.;  ces 
accidents  déterminent  diverses  espèces  de  mort. 

Etiologie. 

1655.  Les  causes  des  cardiosténosies  sont  variables,  en  raison 
de  l’espèce  de  lésion  organique  qui  donne  lieu  au  rétrécissement. 
D’abord  des  circonstances  tenant  à l’évolution  de  l’embryon , 
i et  qui  sont  plus  ou  moins  inconnues,  président  au  développement 
i des  cardiosténosies  congénitales  ; ensuite  les  progrès  de  Page 
ayant  pour  résultat,  comme  nous  le  verrons  plus  luin,  des  cardio 
et  des  angiostéies,  il  en  résulte  que  la  vieillesse  peut  être  con- 
sidérée comme  prédisposant  aux  cardiosténosies.  Ailleurs,  des 
compressions  produites  par  des  tumeurs,  telles  que  des  aortiec- 
t tasies,  des  phymies,  des  encéphaloïdies,  peuvent  occasionner  des 
;j  rétrécissements  dans  les  orifices.  La  stase  momentanée  du  sang 

I dans  le  cœur  dilaté  peut  être  encore  la  cause  de  concrétions  et 
i de  coagulations  fibrineuses  qui  ont  pour  résultat  une  diminution 
! dans  le  diamètre  de  l’ouverture  que  le  sang  doit  traverser.  L’en- 

I I docardite  produit  fréquemment  un  rétrécissement  ; non  pas  qu’elle 
) occasionne  elle-même  la  cardiosténosie,  mais  elle  donne  lieu  à.  la 
) production  de  pseudo-membranes,  à des  adhérences  entre  les  val- 
vules, à leur  redressement,  à des  productions  anomales  qui 

I peuvent  occasionner  la  coarctation.  11  ne  faut  pas  penser  qu’il  y 
5 ait  endocardite  parce  qu’une  cardiosténosie  existe;  le  plus  sou- 
1 ' vent  quand  le  rétrécissement  est  opéré,  l’inflammation  est  dissi- 
pée, circonstance  importante  dont  il  faut  tenir  compte  en  théra- 
i peutique.  L’hémite  elle-même,  disposant  infiniment  à la  coagulation 
> de  la  sérosité  du  sang,  au  dépôt  de  pseudo-membranes  sur  les 
surfaces,  doit  favoriser  aussi  la  formation  de  couches  plastiques 
î sur  les  replis  valvulaires,  ou  contribuer  au  développement  des 
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coagulations  dans  le  cœur.  La  péricardite  peut  aussi  donner  lieu 
à la  cardiosténosie,  au  même  titre  que  l’endocardite  peut  le  faire. 
Des  considérations  du  même  genre  pourraient  être  appliquées 
à d’autres  états  organo-pathologiques,  mais  nous  y reviendrons 
sans  doute  dans  d’autres  parties  de  cet  ouvrage.  Remarquons 
seulement  qu’il  n’y  a point  encore  de  faits  anatomiques  ou  cli- 
niques qui  puissent  faire  croire  à un  rétrécissement  des  orifices 
du  cœur,  dùà  des  contractions  musculaires. 

Pathogénîe. 

1G56.  La  manière  dont  se  développent  les  cardiosténosies  va- 
rie en  raison  de  la  circonstance  organique  qui  la  cause.  Comme 
le  rétrécissement  est  un  effet,  pour  éclairer  sa  nature  il  faut  d’abord 
étudier  celle  de  la  circonstance  pathologique  qui  lui  donne  lieu  ; 
c’est  ce  qui  sera  fait  plus  tard  : discutons  seulement  ici  quelques 
qifèstions  qui  sont  en  rapport  avec  les  phénomènes  pathologiques 
dont  les  coarctations  du  cœur  sont  accompagnées. 

1G5'3'.  La  gêne,  l’embarras  qui  surviennent  dansla  circulation  à 
la  suite  des  cardiosténosies,  s’expliquent  naturellement  par  le  peu 
de  sang  qui  traverse  l’ouverture  rétrécie,  comparativement  à la 
colonne  de  liquide  qui  doit  être  mise  en  mouvement. 

Pourquoi  l'exercice  dans  les  cardiosténosies  gêne  la  circulation. 

1G5^.  On  conçoit  aussi  très-bien  comment  il  se  fait  que  les 
malades  éprouvent  une  très- grande  augmentation  dans  les  acci- 
dents delà  dyspnée  à l’occasion  du  moindre  exercice.  La  contrac- 
tion musculaire  exige  unecirculation  plus  active,  etle  rétrécissement 
s’oppose  à une  augmentation  suffisante  dans  la  rapidité  du  cours 
du  sang;  delà  l’embarras  survenu  dans  la  progression  du  liquide 
sanguin  à travers  le  cœur  et  les  poumons,  ce  qui  explique  de  reste 
les  pneumohémies  hypostatiques  ou  antres,  les  blenbronchorrhées, 
les  hémopneumorrhagies,  etc. , qui  ont  lieu  dans  des  cas  pareils. 

Causes  des  hydrorganies  dans  les  cardiostëtwsies. 

1059.  Il  en  est  encore  ainsi  des  collections  séreuses  qui  se  font 
par  suite  des  cardiosténosies  dans  diverses  cavités  : si  la  circula- 
tion se  fait  avec  peine  sur  le  point  rétréci,  elle  doit  être  ralentie 
ou  affaiblie  ailleurs;  des  stases  veineuses  peuvent  en  être  le  résul- 
tat, et  l’absorption  devra  en  être  rendue  plus  difficile. 
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1600.  Il  y a ici  de  grandes  variations  dans  le  ralentissement 
; de  la  circulation,  suivant  que  la  cardiosténosie  est  accompagnée 
ou  non  d’hypertrophie  des  parois  des  cavités  cardiaques  situées  en 
j deçà  du  rétrécissement  ; s’il  arrive,  en  effet,  que  la  force  de  l’organe 
I et  l’impulsion  qu’il  donne  compensent,  par  la  vitesse,  le  faible  vo- 
I lumedelamassequi,  dans  un  temps  donné,  traverse  la  sténosie,  les 
laccidents  secondaires  seront  infiniment  moins  marqués  que  si  le 
contraire  avait  lieu.  Celte  remarque  est  d’une  haute  importance 
comme  thérapeutique,  et  nous  y reviendrons  plus  loin. 

La  différence  dans  le  siège  de  la  cardiosténosie  influe  peu  sur  les  symptômes. 

lOOl.  La  différence  du  siège  qu’occupe  la  cardiosténosie  dans 
i tel  ou  tel  orifice  influe  beaucoup  moins  sur  les  caractères  et  l’in- 
■ tensité  des  phénomènes  qui  se  déclarent,  qu’on  ne  serait  d’abord 
I disposé  à le  croire.  En  effet,  la  circulation,  comme  son  nom  l’indi- 
que, forme  un  cercle  dont  toutes  les  parties  s’influencent  delà 
I imême  façon,  c’est-à-dire  qu’un  obstacle  existant  sur  un  point 
occasionne  un  ralentissement  ou  une  stase  dans  toute  l’étendue 
de  la  colonne  de  sang  qui  se  meut  ; dès  lors,  que  la  sténosie  ait 
lieu  à gauche,  il  n’en  résultera  pas  moins  une  gène  dans  la  circu- 
) lation  pulmonaire  ; qu’un  rétrécissement  occupe  l’orifice  tricuspide, 

! il  y aura  difficulté  dans  le  cours  du  sang  à gauche;  le  pouls  sera 
tout  aussi  faible  s’il  y a cardiosténosie  mitrale,  que  s’il  existe  un 
' 1 rétrécissement  aortique. 


Causes  des  accès  de  suffocation. 


1609.  Comment  se  fait-il  que  dans  certaines  cardiosténosies,  il 
survienne  fréquemment  des  accès  de  suffocation  qui  se  dissipent 
■ quelque  temps  après?  Plusieurs  causes  peuvent  donner  lieu  à ces 
variations  : d’abord,  et  d’après  ce  qui  vient  d’être  dit,  il  suffit  que 
l’énergie  dans  la  contraction  cardiaque  diminue  par  intervalle, 
pour  que  la  circulation  languisse,  et  que  par  suite  la  respiration 
soit  gênée;  de  plus,  les  obstacles  au  cours  du  sang  peuvent  être 
plus  ou  moins  mobiles,  comme  cela  a lieu  pour  les  tumeurs  et  les 
caillots  fibrineux;  les  bronches,  le  poumon  lui-même  peuvent  ac- 
cidentellement se  congestionner,  être  le  siège  de  dépôt  de  sérosité, 
et  tant  que  ces  états  durent,  la  respiration  est  très-gênée,  etc.  Nous 
verrons  du  reste  ailleurs  (histoire  des  dyscardionervies)  que  cer- 
tains états  névropathiques  coexistants  peuvent  être  pour  quelque 
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chose  dans  les  accès  de  suffocation  qui  se  déclarent  dans  les  rc- 
trécissemenls  du  cœur. 

Diagnostic. 

14Î45S.  Le  diagnostic  des  cardiosténosics  est  loin  d’étre  aussi 
facile  qu’on  serait  porté  à le  penser  d’après  les  nombreuses  recher- 
ches qui  ont  été  citées  plus  haut.  Les  caractères  principaux  de  ces 
rétrécissements  consistent  dans  les  signes  physiques  déduits  de  la 
plessimétrie,  de  l’auscultation  et  de  l’examen  du  pouls.  Y revenir 
ici  serait  établir  d’inutiles  répétitions. 

Le  passage  suivant,  empruntée  M.  Rouillaud,  établit  assez  net- 
tementles  principaux  caractères  des  cardiosténosics:  «Lorsquechez 
un  malade  on  entend  un  bruit  permanent  de  soufflet,  de  râpe  ou 
de  scie  dans  la  région  précordiale,  lorsqu’il  existe  en  même  temps 
un  frémissement  vibratoire  et  des  palpitations  ou  des  mouvements 
tumultueux,  irréguliers,  intermittents  du  cœur,  il  estàpeu  près  cer- 
tain, si  la  maladie  date  déjà  de  plusieurs  mois  ou  même  de  plusieurs 
années,  qu’il  s’agit  d’un  rétrécissement  (1)  d’un  orifice  ou  de  plu- 
sieurs orifices  du  cœur.»  M.  Bouillaiid  ajoute  que  les  signes  géné- 
raux qui  résultent  de  l’obstacle  que  le  rétrécissement  cause  à la 
circulation  complètent  la  certitude  du  diagnostic.  Certes,  l’ensem- 
ble des  signes  précédents  donne  en  effet  des  caractères  à peu  près 
positifs  des  rétrécissements  du  cœur,  et  je  vois  avec  plaisir  que 
mon  savant  collègue  n’attache,  ainsi  que  je  le  fais,  une  importance 
réelle  au  bruit  de  souffle  de  cœur  (comme  indice  de  rétrécisse- 
ment), qu’autant  qu’il  est  réuni  aux  autres  symptômes  qui  viennent 
d’être  signalés.  Aux  caractères  précédents  il  faut  surtout  ajouter 
les  diverses  données  de  plessimétrie  et  de  stéthoscopie  qui  ont  été 
établies  précédemment. 

Un  grand  nombre  d’autres  états  organo-pathologiques,  tels  que 
la  cardiectasie  des  orifices  (insuffisance  des  valvulves),  l liy- 
drohémie  et  l’anhémie,  la  blenbronchosténosie  (emphysème  pul- 
monaire) des  auteurs,  etc.,  peuvent  être  facilement  pris,  dans  cer- 
tains cas,  pour  la  cardiosténosie.  C’est  en  comparant  le  tableau  des 
caractères  physiques  des  uns  et  des  autres  qu’il  sera  possible  d ar- 
river à un  diagnostic  positif. 

(i)  M.Bouillaud  dit:  d’une  induration  des  valvules  avec  rétrécissement,  et  je 
n’adopte  pas  son  opinion  exprimée  de  cette  façon. 
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Synorgaiiopaihie. 

I 1664.  Presque  jamais,  ou  plutôt  jamais , la  cardiosténosie 
. 'existe  seule  ; elle  est,  dans  la  très-grande  majorité  des  cas,  com~ 
j liquce,  soit  d’hypertrophie,  de  dilatation,  de  déplacement  ou  de 
I )ute  autre  lésion  matérielle  du  cœur  lui-même;  soitd’hydrorganies, 

I ’organohémics,  de  blenbronchorrhée,  et  qui  établissent  de  très- 
irandes  variétés  dans  les  symptômes  et  la  marche  de  la  lésion 
rincipale.  Nous  reviendrons  souvent  sur  la  manière  dont  ces  di- 
ers  phénomènes  s’enchaînent,  se  succèdent  entre  eux,  ou  s’in- 
uenccnt  réciproquement. 

Thérapeutique. 

1665.  Si  l’on  sépare  la  cardiosténosie,  considérée  en  elle-même, 
œs  états  organe-pathologiques  qui  l’ont  produite,  ou  des  synor- 
anopathies,  on  arrive  tout  d’abord  à pouvoir  établir  des  indi- 

aations  en  rapport  avec  le  rétrécissement  du  cœur  lui-même.  Ces 
1 iidications  sont  très-simples  et  se  réduisent  à peu  près  à celles-ci  : 

Il  faut  remédier  aux  causes  organiques. 

1666.  1“  Si  quelque  cause  organique  accessible  à la  thérapeu- 
. que  occasionne  et  augmente  le  rétrécissement  du  cœur,  il  faut 

'abord  y remédier.  Nous  reviendrons  sur  ce  sujet  à l’occasion  de 
■ endocardite,  de  la  péricardite,  des  ossifications  du  cœur,  etc, 
iiontentens-nous  de  dire  ici  que  ce  serait  une  grande  erreur  de 

I rroire  que  la  cause  qui  a produit  une  cardiosténosie  doive  être 
i »ujours  combattue,  alors  que  la  maladie  est  produite.  11  arrive 

>ouvent  que  la  circonstance  qui  a déterminé  le  rétrécissement  * 
- esse  ; celui-ci  persistant,  il  n’y  a plus  lieu  de  s’occuper  alors  comme 

II  rraitement,  du  phénomène  primitif  qui  a occasionné  la  cardiosté- 

iosie.  11  y a ici  à tenir  compte  de  l’ancienneté  de  la  maladie  et  de 
espèce  de  cause  qui  a donné  lieu  au  mal.  C’est  ainsi  que  l’on 
eut  espérer  quelque  chose  de  la  curation,  dans  les  cas  d’une  car- 
iosténosie  récente  causée  par  une  endocardite,  et  que  s’il  était 
rai,  ce  qui  certes  est  bien  douteux,  que  des  végétations  valvulaires 
U cœur  puissent  être  dues  à une  cause  syphilitique,  la  théra- 
peutique conduirait,  dans  certains  cas  chroniques,  à tenter  l’em- 
l'ioi  des  mercuriaux. 

Il  faut  proportionner  la  quantité  de  sang  au  degré  de  la  sténosie 
et  à la  cardiodynamie. 

1669.  2°  11  faut,  autant  que  possible,  proportionner  la  quan- 
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tité  de  sang  qui  doit  traverser  l’oritice  rétréci,  au  degré  auquel  est 
porté  ce  rétrécisscnient,  et  à l’énergie  de  la  puissance  qui  la  meut, 
c’est-à-dire  du  cœur.  Cette  indication  est  fondamentale,  et  sur  elle 
repose  en  très-grande  partie  le  traitement  de  la  cardiosténosie. 
On  doit  provoquer  des  pertes  de  liquide  suffisantes  pour  que  la 
circulation  ne  s’embarrasse  pas  au  delà  de  la  slénosie  et  pour  que 
des  stases  veineuses  n’aient  pas  lieu  dans  les  cavités  droites  du 
cœur  et  dans  les  poumons , et  ne  deviennent  point  ainsi  des  causes 
d’états  organo-palhologiques  secondaires  et  graves.  Ce  sont  là  des 
préceptes  d’une  très-haute  application  pratique  ; ces  perles  de  li- 
quides ne  doivent  pas  être  portées  trop  loin,  car  il  en  résulterait 
une  anhémie  dangereuse,  et  la  cardiosténosie  n’en  serait  pas  pour 
cela  améliorée. 

166^.  II  ne  faut  pas  non  plus  continuer  de  faire  perdre  de 
sang  lorsque  les  accidents  qui  exigeaient  celte  évacuation  sont  dis- 
sipés. Ce  n’est  là  qu’un  moyen  palliatif  et  qui  ne  doit  être  employé 
que  dans  des  limites  tracées  par  la  prudence  et  par  l’expérience. 

1G69.  Du  reste  ces  pertes  de  liquide  peuvent  être  obtenues  par 
divers  moyens  ejui  chacun  ont  leurs  conditions  d’application,  con- 
ditions qui  ressortent  des  états  organo-pathologiques  coïncidants. 

ICSO.  C’est  ainsi  que,  dans  certains  cas,  il  faut  avoir  recours  à 
la  phlébotomie,  qui  d’une  manière  prompte,  et  en  quelque  sorte  in- 
stantanée, remédie  brusquement  à la  cardiohémie,  suite  de  la  stase 
du  sang  produite  par  le  rétrécissement  du  cœur.  Ce  moyen  est  ap- 
plicable dans  les  cas  où  les  accidents  sont  aigus,  graves,  et  exigent 
l’emploi  de  moyens  puissants  dans  leur  action  et  rapides  dans  leur 
exécution.  Que  de  fois  une  saignée  pratiquée  à propos  dans  une 
cardiosténosie  n’aurait-elle  pas  prévenu  une  pneumohémie  grave, 
ou  même  la  coagulation  du  sang  dans  le  cœurl  Parfois,  dans  des 
cas  pareils,  la  saignée  peut  être  portée  très  loin,  et  il  m’est  arrivé 
de  tirer  avec  avantage,  et  en  une  seule  fois,  jusqu’à  plusieurs  livres 
de  sang  (t). 

1G91.  La  mesure  de  la  quantité  de  liquide  qu’on  doit  extraire 
se  trouve  dans  le  jet  du  sang,  dans  sa  facilité,  sa  force  et  en  même 
temps  dans  l’état  général  du  malade,  etc.  Il  est  des  cas  où  une 
très-petite  saignée  suffit,  et  alors  il  ne  faut  pas  aller  plus  loin  ; car 

(1  Clinique  de  la  Salpêtrière  et  de  la  Pitié  ; Mémoire  sur  les  pertes  de  sang, 
dans  le  procédé  opératoire. 
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i3st  inutile  de  faire  perdre  des  matériaux  de  nutrition,  alors 
on  n’est  pas  dans  la  nécessité  de  le  faire. 

Je  ne  comprends  pas  toujours  Tutilité  des  saignées  lo- 
es  par  des  ventouses  ou  des  sangsues  pour  remédier  à la  car- 
I slénosie  considérée  en  elle-même.  Ces  pertes  de  sang  se  font  len- 
oent,  successivement,  et  par  conséquent  n’ont  pas  cette  influence 
I jmpte  qu’ont,  dans  des  cas  pareils,  les  évacuations  sanguines 
'«^.tenues  avec  la  lancette.  Elles  se  mesurent  moins  bien;  et  rien 
il  -*st  moins  prouvé  que  cette  attraction  du  mal,  que  l’on  suppose 
e faite  par  une  saignée  locale  vers  le  lieu  où  on  la  pratique. 

Il  faut  ne  pas  faire  perdre  au  sang  ses  matériaux  nutritifs, 
i U16Î3.  5°En  général  il  serait  très-souvent  utile,  dans  lescardioe 
i -nosies,  de  ne  pas  diminuer  la  proportion  des  matériaux  nutritifs 
I sang,  tout  en  affaiblissant  la  masse  du  liquide  qui  circule.  Cette 
I 'fexion  est  surtout  applicable  aux  cas  dans  lesquels  la  digestion 
;fait  mal  et  où  les  pertes  ne  peuvent  pas  être  réparées  ; à ceux  où 
'fa  déjà  un  état  hydrohémique  prononcé,  et  à ceux  encore  où  des 
I drorganopathies  commencent  à se  manifester. 

1 11694.  On  peut  remplir  jusqu’à  un  certain  point  cette  indica- 
( )n  en  faisant  évacuer  la  sérosité  du  sang  par  divers  moyens,  ou 
I empêchant  l’absorption  de  l’eau  par  les  diverses  surfaces  in- 
ji  I nés  ou  externes. 

: 1169  5.  Dans  le  premier  ordre  de  moyens,  se  placent  les  éva- 
-ations  alvines  sollicitées  par  certains  purgatifs,  dont  la  propriété 
litincipale  est  de  déterminer  des  sécrétions  abondantes  de  liquides 

Iieux  ou  muqueux  : la  coloquinte  en  extrait,  la  gomme  gutte,  la 
>siüe  de  jalap,  et  surtout  le  tartrate  antimonié  de  potasse,  sont 
ins  ce  cas.  Ces  médicaments  ont  souvent  la  plus  grandeutilité,  et 
est  en  les  employant  avec  énergie  qu’il  est  arrivé  à des  charlatans 
soulager  des  hydropiques  que  des  médecins,  d’ailleurs  habiles, 
traitaient  pas  par  la  médication  purgative. 

1696.  Je  ue  nie  pas  que  les  diurétiques  ne  puissent  avoir  eu 
l’utilité  dans  d’autres  mains;  mais  je  dois  dire  que  je  n’ai  vu 
iissir  ces  moyens,  dans  les  accidents  liés  à la  cardiosténosie, 
'alors  qu’ils  agissaient  comme  purgatifs.  Les  sudorifiques  ne  m’ont 
s paru  non  plus  avoir  de  l’utilité.  Les  seuls  qui  peuvent  être  len- 
1 avec  des  chances  de  succès  réels,  sont  les  étuves  sèches,  les 
I u'c lions  sur  la  peau,  les  moyens  physiques  d’augmenter  l’exhala- 
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lion  cutanée.  Les  vésicatoires  seraient  à coup  sûr  utiles  s’ils  éva'-  ^ 
cuaieiit  de  la  sérosité  en  abondance.  | 

Le  second  ordre  de  moyens  consiste  à priver  entière- 
ment le  malade  de  boissons,  et  à le  soumettre  en  même  temps  à 
l’action  d’une  chaleur  sèche.  lUen  ne  serait  plus  utile  pour  remé-  Il 
dier  au  trop  de  liquide  en  circulation,  que  de  faire  respirer  un  air  j 
chaud  et  très- desséché,  en  même  temps  qu’on  prescrirait  l’absti- 
nence des  boissons.  Malheureusement  il  est  fort  difficile  de  donner 
à l’air  les  qualités  qui  viennent  d’être  dites,  et  toutes  les  tentatives 
que  j’ai  faites  à cet  égard  ont  été  rendues  plus  ou  moins  infruc-; 
tueuses  par  la  difficulté  d’établir  des  appareils  convenables,  et  par 
la  gêne  que  ces  appareils  une  fois  confectionnés  occasionnaient 
aux  malades. 

16*9^.  Aussi  le  plus  souvent  est-on  réduit,  pour  remplir  l’indi- 
cation précédente,  à priver  seulement  les  malades  de  toutes  bois- 
sons et  de  tout  aliment  liquide  ; mais  cette  médication  est  encore 
à elle  seule  d’une  grande  utilité,  et  dans  beaucoup  de  cas  j’en  ai 
tiré  un  très-grand  parti. 

Traitement  des  synorganopathies  et  des  conséquences  des  cardiosténosies.  i 

1099.  4"  Il  faut  combattre  les  états  organo-pathologiques  qui  se  ; 
manifestent  en  même  temps  que  les  cardiosténosies  ou  consécu- : 
tivement  à elles.  Mais  ici  il  s’agit  d’autres  états  organo-patliblo-î 
giques  qui  plus  tard  seront  passés  en  revue,  et  du  traitement  qui  j 
leur  convient. 

Traitement  palliatif. 

10^0.  En  somme,  le  traitement  de  la  cardiosténosie  est  le  plus 
ordinairement  complètement  palliatif.  Il  faut  se  donner  garde  de 
vouloir  toujours  guérir:  la  raison,  l’expérience,  et  le  simple  bon 
sens,  démontrent  tout  d’abord  que  cela  est  impossible.  Ce  traite-» 
ment  palliatif  est  à peu  près  celui  qui  vient  d’être  indiqué;  il  est 
modifié  suivant  les  circonstances  innombrables  d’organisation  qui 
peuvent  coexister.  On  se  rappellera  surtout  que  ce  n’est  pas  l’ab- 
stinence, l’alimentation  insuffisante  qui  feront  disparaître  un  ré- 
trécissement du  cœur  ; loin  de  guérir  un  malade  par  de  tels  moyens, 
on  rendrait  souvent  sa  vie  languissante,  ou  on  en  accélérerait  le 
terme. 

Traitement  préventif. 

tO^l.  Ce  qu’il  importe  surtout,  c’est  de  prévenir  le  développe- 
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U de  la  cardiosténosie,  et  de  combattre  avec  soin  les  accidents 
lui  donnent  lieu,  tels  que  l’hémite,  l’endocardite,  la  péricar- 
etc.,  et  ne  pas  attendre  pour  agir  que  le  mal  soit  devenu  inou- 
ïe. S’il  était  possible  de  prévenir  les  ossifications  morbides  qui  se 
;iient  dans  le  cœur  et  les  gros  vaisseaux  par  un  régime  bien  en- 
du,  et  en  privant  les  malades  des  aliments  qui  contiendraient 
sels  calcaires,  certes  ce  serait  une  fort  utile  chose  ; mais  dans 
i at  actuel  de  la  science,  on  ne  connaît  aucun  moyen  qui  puisse 
j ir  une  telle  action.  Presque  tous  les  aliments  dont  on  ferait 
ge  contiendraient  en  effet  assez  de  phosphate  ou  de  carbonate 
chaux  pour  en  fournir  aux  tissus  des  quantités  considérables. 

; -yez  pour  pins  de  détails  les  traitements  de  l’hémite,  des  di- 
j 'ses  espèces  decardite,  des  cardiostéies,  etc.) 


I 


CHAPITRE  V. 

CARDIECTASIES 
(dilatations  du  cœur). 


I Un  état  opposé  à celui  qui  vient  d’être  signalé  peut  son-*' 

i it  se  déclarer  et  donner  lieu  à des  phénomènes  dont  il  est  très- 
I jortant  de  tenir  compte  en  pratique.  C’est  de  la  dilatation  que 
■eux  parler.  Celle-ci  peut  occuper  les  orifices  du  cœur  ouïes 
I ités  auriculaires  et  ventriculaires. 

I 1°  Cardiectasie  des  orifices  ou  stomacardiectasies. 

M1683.  A la  cardiectasie  des  orifices,  on  peut  rapporter  ce  que 
i ^auteurs  ont  décrit  sous  le  nom  d’insuffisance  des  valvules.  C’est 
t teflet  une  véritable  dilatation  des  ouvertures  du  cœur,  que  l’état 
us  lequel  les  replis  valvulaires,  loin  de  se  toucher  lors  de  leur 
I ressement,  ainsi  que  cela  a lieu  dans  l’état  nomal,  restent  as- 
distants  les  uns  des  autres  pour  qu’une  partie  de  la  colonne  de 
. I g puisse  passer  entre  eux.  D’ailleurs,  soit  que  la  dilatation  con- 
;i  ^ e dans  une  simple  augmentation  de  la  circonférence  d’un  ori- 
y (les  valvules  conservant  leur  dimension  accoutumée),  soit  que 
i lourtour  de  l’orifice  restant  nomal,  ces  replis  membraneux  aient 
t -ouvé  une  perte  de  substance,  ou  soient  tenus  relevé,  ou  en- 

. I .)  De  orifice. 
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core  aient  de  trop  petites  dimensions,  l’effet  n’en  est  pas  moins  lef 
mfmie.  La  fermeture  complète,  telle  qu’elle  doit  avoir  lieu  nromen-i 
tanément,  ne  s’opère  pas  plus  dans  èe  cas  que  dans  l’autre.  • 
llicn  que  quelques  travaux  aient  été  faits  antérieurement! 
sur  la  dilatation  de  l’espace  intervalvulaire  du  cœur,  c’est  à 
M.  Corrigan  qu’il  faut  rapporter  les  recherches  principales  qui 
concernent  cet  état,  ainsi  que  la  description  des  symptAmes  et 
des  signes  qui  lui  sont  propres  (1).  Depuis,  un  grand  nombre  d’ob- 
servations ont  constaté,  au  moins  en  partie,  la  vérité  des  faits  ad- 
mis par  le  médecin  d’Edimbourg, 


r 

r 

ü 

,1 


Nécrorganographic. 

l«85.  Pour  juger  exactement  de  la  dilatation  des  orifices  du  I 
cœur,  il  faudrait  d’abord  savoir  quelle  est  leur  dimension  dans 
l’état  nomal  ; mais  malheureusement  toutes  les  difficultés  qui  se  sont 
élevées  par  rapport  aux  proportions  du  rétrécissement  (n°  1615), 
sont  également  applicables  lorsqu’il  s’agit  des  ectasies.  Il  est  à 
peu  près  impossible  de  dire  avec  certitude  quelle  doit  être  l’éten- 
due précise  de  la  circonférence  des  ouvertures  cardiaques,  et  quel 
est  le  degré  auquel  la  dilatation  commence.  Ce  n’est  que  des  cas  j 
extrêmes  que  l’on  peut  juger.  Une  faible  dilatation  influe  peu,  ! 
du  reste,  sur  les  phénomènes  morbides,  parce  que  les  modi- 
fications survenues  dans  les  contractions  du  cœur  peuvent  remé-y 
dier  aux  troubles  légers  de  circulation  qui  résulteraient  de  l’étroi- 
tesse de  l’orifice.  Ce  sont  les  ectasies  considérables  qui  entravent 
l’action  du  cœur  et  la  circulation  ; or,  ces  dilatations  sont  alors 
assez  prononcées  pour  qu’il  n’y  ait  point  de  doutes  à établir,  lors 
de  la  nécroscopie,  sur  la  réalité  de  la  lésion  organique.  Nous  som- 
mes donc  réduits  ici,  sous  le  rapport  pratique,  à nous  borner  à des 
approximations,  bien  que  dans  le  point  de  vue  scientifique  nous 


(1)  Corrigan,  The  Edimburg  Surg,  and  Med.  Journal,  t.  CXI.  — L’auteur 
a fait  des  expériences  postérieures  aux  miennes,  et  du  môme  genre  qu’elles,  sur 
les  bruits  que  causent  les  liquides  dans  des  tuyaux  flexibles.  Il  assure  que  c’est 
sur  les  points  où  des  rétrécissements  existent,  que  les  bruits  sont  produits.  C’est 
un  fait  que  j’avais  depuis  longtemps  constaté;  mais  j’avais  également  trouvé 
CES  bruits  (ainsi  que  M.  Beau  l’a  vu  plus  tard)  sur  des  points  non  rétrécis.  Le 
travail  de  M.  Corrigan,  relatif  aux  bruits  des  artères  et  à l’influence  de  la  pesan- 
teur sur  la  circulation  artérielle,  est  évidemment  une  répétition  de  mes  recher- 
ches, qu’il  n’a  pas  jugé  convenable  de  citer. 
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[(■tntions  toute  l’importance  des  recherches  faites  par  MM.  Bouil- 
ud  et  Bizot  sur  la  dimension  nomale  des  orifices  cardiaques.  . 

Dans  l’état  nomal,  les  valvules  des  orifices  du  cœur  sont 
illement  disposées,  que  toute  colonne  de  liquide  qui  tendrait  à 
renier  en  sens  inverse  de  la  direction  naturelle  au  cours  du  sang, 
adresserait  ces  replis  membraneux  ; ceux-ci  s’affronteraient  par 
urs  bords  et  leurs  angles  contigus,  et  empêcheraient  ainsi  lepas- 
tge  de  ce  même  liquide.  11  suffit  de’pousser  de  l’eau  vers  le  cœur 
•\r  les  artères  aorte  et  pulmonaire  pour  se  convaincre  de  la  réa- 
té  de  cette  disposition.  Or,  un  grand  nombre  do  circonstances 
rganiques  peuvent  faire  que  l’accolement  des  bords  valvulaires 
es  soit  pas  complet,  et  que  le  sang,  lors  de  la  diastole  du  cœur, 
éènètre  dans  cet  organe  par  un  reflux  véritable.  Ceci  peut  avoir 
oeu  dans  les  circonstances  suivantes  : 

1°  Les  plaques  cartilagineuses  ou  crétacées  peuvent  maintenir 
•ïS  replis  valvulaires  dans  une  telle  position  qu’ils  ne  puissent 
t .re  appliqués  les  uns  contre  les  autres  ; tantôt  une  seule,  tantôt 
ilusieurs  valvules  présentent  cette  disposition. 

' 2®  Des  adhérences  filxent  parfois  ces  productions  membraneuses 
□X  parois  cardiaques;  c’est  ce  queM.  Bouillaud  a observé  plu- 
- eurs  fois  pour  les  valvules  auriculo-ventriculaires. 

3°  L’atrophie,  le  raccourcissement,  l’ulcération,  la  rupture,  la 
èèchirure  et  l’adhérence  de  deux  valvules  par  une  partie  de  leurs 
•ords  contigus  produisent  une  stomacardiectasie. 

4®  Enfin  une  aortiectasie  considérable  s’étendant  jusqu’au  cœur 
'oigne  ainsi  les  valvules  les  unes  des  autres  (Gorrigan,  A.  Guyot, 
jiittré,  etc.). 

11  faut  noter  que,  dans  beaucoup  de  cas,  comme  l’a  fait 
îmarquer  M.  William  Henderson  (1),  il  y a une  sorte  de  réunion 
itre  la  dilatation  et  le  rétrécissement  de  l’orifice  du  cœur  malade, 
xpliquons  cette  pensée,  qui  pourrait  au  premier  abord  paraître 
i zarre,  et  qui  cependant  n’en  est  pas  moins  juste.  En  effet,  il  y a 
irfois,  en  même  temps  : dilatation  d’un  orifice,  par  rapport  au 
aamètre  de  l’ouverture,  qui  ne  doit  pas  livrer  passage  au  sang  lors 
a reflux  de  ce  liquide,  et  rétrécissement  dans  le  diamètre  de  l’es- 
îce  où  le  sang  doit  passer  lors  de  la  contraction  des  ventricules 
^irdiaques.  C’est  ainsi  qu’une  induration  valvulaire,  d’une  part, 
(1)  Archiv.  gén.  de  méd.  de  1837,  p.  419. 
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s’opposera  à l’accolement  de  celle-ci  contre  la  valvule  voisine, 
d’où  résultera,  tors  de  la  diastole,  une  véritable  stomacardiecta- 
sie  ; tandis  que  la  même  altération  organique,  empêchant  que  les 
replis  membraneux  se  redressent  et  soient  appliqués  sur  les  parois 
du  cœur,  diminuera,  lors  de  la  systole,  l’espace  que  le  sang  doit 
traverser. 

Biorganographie. 

1©SS.  Les  caractères  ph’ysiques  de  la  stomacardiectasie  ne 
difFèrent  presque  pas,  il  faut  l’avouer,  de  ceux  du  rétrécissement 
des  orifices  cardiaques.  Il  est  possible  que  la  palpation  fasse 
trouver,  dans  quelques  cas,  le  frémissement  cataire.  La  plessi- 
métrie  ne  sert  ici  qu’à  mesurer  le  volume  du  cœur,  et  à déter- 
miner les  points  de  cet  organe  où  les  bruits  divers  se  font 
entendre.  L’auscultation  fournit  des  documents  plus  importants. 
Ici,  comme  dans  les  rétrécissements,  il  y a un  bruit  de  souffle; 
mais  il  s’entend  particulièrement  au  moment  de  la  diastole,  et 
d’ailleurs  il  est  en  général  double  et  non  pas  simple.  Il  doit  y 
avoir  ici  de  très-grandes  différences  pour  le  temps  où  le  bruit 
de  souffle  sera  entendu,  suivant  que  la  dilatation  ou  l’insuffi- 
sance occupera  tel  ou  tel  orifice  du  cœur  ; car  le  bruit  anomal 
doit  se  déclarer  pen  dant  le  reflux  du  sang.  Or,  si  l’ectasie  occupe 
l’ouverture  aortique  ou  pulmonaire,  c’est  pendant  la  diastole  ven- 
triculaire que  le  souffle  doit  être  évident;  que  si,  au  contraire,  la 
dilatation  ou  l’insuffisance  affecte  les  orifices  tricuspide  ou  mitral, 
c’est  pendant  la  systole  des  ventricules  que  le  bruit  anomal  doit 
avoir  lieu,  puisque  c’est  là  le  moment  où  le  sang  peut  refluer 
vers  l’oreillette  correspondante.  On  voit  donc  de  quelle  difficulté 
doit  être  entouré  le  diagnostic  anatomique  des  rétrécissements  et 
des  dilatations  du  cœur,  puisque  des  caractères  stéthoscopiques 
très-analogues  ont  lieu  dans  les  deux  états  contraires,  puisqu’ils 
ont  leur  siège  dans  les  mêmes  orifices,  et  que  seulement  ils  ont 
lieu  à des  époques  diverses.  Il  est  évident  qu’il  n’y  a d’autres 
moyens  de  sortir  de  cette  grande  difficulté  que  de  préciser  les 
points  de  la  face  antérieure  du  cœur  qui  correspondent  à tel  ou  tel 
orifice;  on  y parviendra  par  les  connaissances  anatomiques  préa- 
lables, appliquées  à la  configuration  du  cœur,  qu'on  aura  dessiné  au 
moyen  de  la  plessimétrie  (1).  Ce  sont  peut-être  là  les  seuls  moyens 

(1)  M.  Briquet  a entrevu  Tuiilité  de  la  précision  du  lieu  où  les  orifices  se 
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le  sortir  de  ce  dédale.  Eu  effet,  un  bruit  de  souffle  simple  exis- 
aut  sur  le  Heu  qui  corres'pond  à l'aorte  et  se  manifestant  pendant 
a systole  ventriculaire,  indiquera  une  cardiosténosie  aortique. 
Jn  bruit  plus  prolongé,  ayant  lieu  &ur  le  même  point  pendant  la 
Hastüle  ventriculaire,  à la  place  peut-être  du  second  temps  du 
ic-tac  du  cœur,  correspondra  à la  dilatation  de  l’orifice  aortique. 
uO  souffle  carrespondant,  pendant  la  systole  ventriculaire,  au 
ieu  qu’occupe  la  valvule  mitrale,  indiquera  une  mitralectasie.  Ce 
nême  bruit  se  manifestant  sur  le  même  point  pendant  la  diastole, 
)ortera  à croire  à une  mit-ralosténosie.  Les  mêmes  considérations 
ont  applicables  aux  orifices  droits,  avec  cette  différence  que  les 
ieux  où  les  bruits  anomaux  se  feront  entendre  seront  ceux  qui 
orrespondront  aux  ouvertures  situées  à droite.  Dans  le  cas  de 
■étrécissement  laissant  un  orifice  persistant  lors  du  reflux  du  sang, 
l y aurait  un  souffle  double,  et  le  siège  qu’occuperait  celui-ci  se- 
aait  indiqué  pa?’  le  lieu  où  les  notions  anatomiques  préalables  et  la 
dessimétrie  apprendraient  que  correspondraient  tels  ou  tels  orifices 
'u  cœur.  Dans  cette  manière  d’étudier  les  faits,  le  synchronisme 
les  temps  des  mouvements  du  cœur  et  des  bruits  reprendrait 
oute  l’importance  que  M.  Bouillaud  lui-même  était  porté' à lui 
.'ter  {Rech.  sur  les  maladies  du  cœur,  t.  Il,  p,  222),  et  ce  serait  la 
élimitation  exacte  du  siège  des  orifices  par  l’anatomie  et  la  ples- 
liimétrie  qui  leur  rendrait  leur  valeur. 

16^9.  Certes  je  ne  pourrais  établir  ces  caractères  biorgano- 
rraphiques  sur  des  observations,  parce  qu’il  y a trop  peu  de  temps 
i;ue  je  me  suis  livré  aux  recherches  qui  y ont  rapport,  pour  que 
?s  occasions  d’en  recueillir  se  soient  suffisamment  présentées  ; 
mais  ces  données  s’accordent  si  bien  avec  les  notions  anato- 
miques, le  bon  sens  et  toutes  les  analogies,  et  avec  ce  que  l’on  sait 
Lar  les  bruits  stéthoscopiques,  que  je  leur  accorde  tout  autant 
I ’importance  qu’aux  caractères  assignés  par  les  auteurs  à ces 
liverses  lésions  et  à leur  siège.  M.  Bouillaud  lui-même  avoue,  en 
tPfet,  avec  une  bonne  foi  qui  lui  fait  honneur,  qu’il  lui  est  arrivé 

•ouvent,  pour  asseoir  le  diagnostic  {Mém.  cité).  Malheureusement  ce  n’est  pas 
ur  la  figure  du  cœur  dessinée  à l’extérieur  par  la  plessimétrie  qu’il  a basé  ses 
P ‘cherches;  mais  sur  les  points  du  thorax  correspondants  à telle  ou  telle  côte, 
r ! qui  ne  pouvait  le  conduire  qu’à  des  approximations  souvent  inexactes,  puisque 
k . position  du  cœur  dans  la  poitrine  est  très-variable. 
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de  croire  à une  induration  des  valvules  avec  rétrécissement,  lors- 
qu’il existait  une  adhérence  partielle  des  valvules  sans  rétrécis- 
sement bien  notable  des  orifices  (1).  (Ouvr.-cité,  t.  II,  p.  368.) 

L’examen  des  gros  vaisseaux  qui  partent  du  cœur  ou 
qui  s’y  rendent  peut  aussi  fournir  quelques  caractères  biorgano- 
graphiques  des  cardiectasies.  C’est  ainsi  que  l’inspection  pourra 
faire  reconnaître,  suivant  MM.  Corrigan  et  Henderson,  des  pul- 
sations très-évidentes  et  très-marquées  dans  les  artères  de  la  tète 
et  des  extrémités  supérieures.  Un  reflux  plus  ou  moins  considé- 
rable, existant,  pendant  la  systole  ventriculaire,  dans  les  veines 
jugulaires,  pourra  faire  croire  à une  cardieclasie  tricuspide  ; 
ce  reflux  deviendra  très-manifeste  lorsque,  par  une  pression  bien 
faite  sur  la  veine,  on  empêchera  le  vaisseau  de  recevoir  du  sang 
d’en  haut  ; dans  ce  cas  le  liquide  refoulé  par  le  cœur  distendra 
largement  et  évidemment  la  veine  (2).  La  palpation  fera  recon- 
naître le  même  fait.  L’inspection,  le  toucher  des  artères,  dans  les 
cas  de  cardiectasie  aortique,  où  ces  vaisseaux  sont  parfois 
flexneux,  feront  voir  ou  sentir,  comme  l’a  noté  M.  Corrigan,  un 
pouls  large,  fort  et  développé,  qui  devra,  si  l’orifice  artériel  est 
insuffisant,  s’affaisser  considérablement  lors  de  la  diastole  ventri- 
culaire La  plessimétrie,  en  limitant  l’aorte,  dans  les  cas  de  cardi- 
ectasie aortique,  trouvera  ce  vaisseau  plus  large  qu’à  l’ordi- 
naire (3).  lien  sera  ainsi  pour  l’artère  pulmonaire,  s’il  existe  une  | 
cardiectasie  artério-veineuse.  Les  bruits  de  souffle  étendus  à ces 
mêmes  vaisseaux  dessinés  par  la  plessimétrie  permettront  encore 
d’assigner  si  les  bruits  correspondent  aux  orifices  artériels  droit 
ou  gauche  dilatés.  Déjà  MM.  Corrigan,  Hope,  Charcelay,  Guyot,etc. , 
avaient  établi  que,  dans  l’insuffisance  des  valvules  aortiques,  un 
bruit  de  soufflet  se  propageait  dans  l’aorte  ascendante,  dans  les 
carotides  et  les  sous-clavières,  et  cela  au  moment  de  leur  dilata- 

(1)  Si  les  bruits  de  souffle  étaient  aussi  positifs  et  aussi  constants  que  le  croit 
M.  Bouillaud,  les  praticiens  seraient  moins  exposés  à commettre  des  méprises  de 
ce  genre  et  d’autres  encore  plus  graves. 

(2)  Les  auteurs  du  Compendium  aflirrnent  que  dans  le  cas  de  tricuspido- 
sténosie  la  pulsation  de  la  jugulaire  est  dyschrone  avec  le  pouls  et  correspond 
au  second  bruit.  Ils  attachent  beaucoup  d’importance  à ce  signe.  (Art.  Cœur, 
p.  376.) 

(3)  Mém.  sur  la  plessimétrie  de  l’aorte.  Archives,  1840.  ^ 
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I lâon.  M.  Henclerson  a d’abord  fait  remarquer  que  les  bruits  de 
) jÀOuffle  cteudus  dans  les  artères,  ainsi  que  l’état  de  force  et  de 
î (nbrancedii  pouls,  peuvent  tenir  à l’hypertrophie  du  cœur  et  à 
I I rl’autres  causes,  tout  aussi  bien  qu’à  l’insuffisance  des  valvules; 
i 'k puis  il  affirme  que  cette  dernière  lésion  est  caractérisée  par  un 


I,  6'i 


ipuis 

intervalle  très-marqué  entre  la  période  de  contraction  du  cœur  et 
jiile  pouls,  dans  les  artères  qui,  telles  que  la  radiale,  sont  éloignées 
!L.lu  centre  circulatoire.  (Voy.  les  Arch  'mes  de  médecine , décembre 
|l839,  p.  i09.) 

Symptomatologie. 


- j 1691.  Les  accidents  génér^x  qui  suivent  la  stomacardiectasie 
-sont  ceux  des  cardiopathies  considérées  en  général  ; mais  ils  se 

Il  rrapprochent  plutôt  des  symptômes  propres  aux  anévrysmes  actifs 
^ (ainsi  que  le  disait  Corvisart)  que  des  phénomènes  qu’on  assi- 
ÿ gnait  aux  anévrysmes  passifs  : c’est  de  la  dyspnée;  ce  sont  des  or- 
kiganohémies  vers  diverses  parties,  et  notamment  dans  les  poumons, 
I est  vers  la  tôte  dont  les  téguments  sont  rouges  et  les  veines  pleines 
Fl  de  sang  ; ce  sont  des  hémorrhagies  qui  se  manifestent  vers  la  peau 
[ 1 1 ou  vers  les  membranes  muqueuses,  d’où  résultent  des  bronchorrha- 
h gies,  des  dermorrhagies,  etc.  ; ce  sont  encore  des  troubles  dans 
) f raction  du  poumon,  d’où  naissent  des  bronchites,  des  pneumo- 
lïi'hémies  hypostatiques,  des  bronchorrhées,  et  enfin  l’anhématosie 
Il  ipar  l’écume  bronchique  plus  ou  moins  complète.  Bien  que  les  hy- 
* rdrorganies  ( hydropisies  ) soient  moins  communes  dans  les  car- 
diectasies  que  dans  les  rétrécissements  des  orifices,  toujours  est-il 
l ^que  souvent  encore  des  collections  séreuses  se  manifestent  parfois 
I vrers  diverses  parties.  D’ailleurs  il  doit  y avoir  ici  des  variations 
h 'dans  les  symptômes  suivant  les  orifices  affectés,  et  probablement 
Aj  îies  cardiectasies  ayant  leur  siège  à gauche,  gênent  plus  la  circula- 
i|  ‘.ion  pulmonaire  que  celles  qui  existent  à droite.  Toutefois  n’ou- 
/ olions  pas  qu’on  a exagéré  infiniment  des  différences  pareilles,  et 
f (gue  tout  obstacle,  dilatation  ou  resserrement,  existant  sur  un  des 
l | points  de  l’appareil  circulatoire,  doit  nécessairement  gêner  le  cours 
lu  sang  dans  toute  l’étendue  du  cercle  que  ce  liquide  parcourt. 

Étiologie  et  pathogénie. 

1699.  Les  causes  qui  président  aux  cardiectasies  des  orifices 
:3ont  évidemment  toutes  celles  qui  donnent  lieu  aux  lésions  orga- 

I 

I 


8V  CARDIOPATIIIKS  OU  ÉTATS  ANO.MAUX  DU  COKUIl. 

niques  (jui,  telles  que  les  adliôrences  des  déchirures,  les  concré- 
tions, les  aortectasies,  etc. , donnent  lieu  à des  dilatations  ; nous  en 
parlerons  à l’occasion  des  états  organü-palliolo{;iques  du  cœur  que 
nous  aurons  plus  tard  à étudier.  La  manière  dont  la  dilalatioriL  des 
orifices  se  fait,  varie  en  raison  des  circonstances  organiques  qui  lui 
donnent  lieu,  et  elle  est  si  facile  à comprendre  qu’il  serait  inutile 
d’y  insister. 

Une  question  bien  autrement  importante  à traiter  est 
celle-ci  : comment  se  fait-il  que  l’insuffisance  des  valvules  puisse 
gêner  la  circulation?  La  réponse  à cette  question  est  très-facile  à 
donner  ; lorsque  les  valvules  sont  suffisantes,  elles  retiennent  le 
sang  lancé  dans  les  parties  de  l’af)pareil  circulatoire  situées  plus 
loin , sang  qui  tendrait  à revenir  vers  la  cavité  d’où  il  sortait. 
D’une  part,  en  efPet,  le  liquide  est  attiré  par  la  diastole  des  parois 
sousjacentes,  et  de  l’autre  il  est  pressé  par  la  rétraction,  l’élasticité 
des  artères.  L’action  des  valvules  est  véritablement,  comme  on  l’a 
su  dès  le  temps  de  Harvey,  et  comme  M.  Magendie  l’a  très-bien  dé- 
montré, analogue  à celle  de  la  soupape  d’un  corps  de  pompe;  or 
si  ces  valvules  viennent  à être  détruites,  le  cours  du  liquide  sera 
gêné  ; il  faudra  que  l’action  du  cœur  devienne  plus  énergique  pour 
remédier  à la  difficulté  de  la  circulation  résultant  de  l’altération 
valvulaire.  Nous  reviendrons  bientôt  sur  les  conséquences  de  ces 
faits  relativement  à la  production  de  l’hypertrophie  des  oreillettes 
et  des  ventricules.  On  conçoit  du  reste  que  le  degré  de  la  gêne  sur- 
venue dans  le  cours  du  sang,  et  que  celui  de  l’augmentation  de  puis- 
sance qui  doit  en  résulter  de  la  part  du  cœur,  sont  subordonnés 
aussi  au  degré  de  l’insuffisance  des  valvules  et  de  la  cardiectasie 
des  orifices. 

Synorganopathies  et  diagnostic. 

Presque  jamais  la  stomacardiectasie  n’existe  seule.  Elle 
est  ordinairement  réunie  à d’autres  états  pathologiques  qui  tantôt 
la  causent,  d’autres  fois  l’accompagnent,  et  ailleurs  en  sont  les  con- 
séquences. Nous  avons  déjà  vu  que  la  cardiosténosie  peut  être 
compliquée  de  l’insuffisance  des  valvules,  et  nous  verrons  bientôt 
que  l’hypertrophie  ou  la  dilatation  ventriculaire,  que  des  altéra- 
tions des  poumons  ou  des  bronches,  se  déclarent  très-fréquemment 
dans  des  cas  pareils.  De  là  vient  la  difficulté  extrême  d’établir  et 
d’isoler  nettement  les  caractères  propres  aux  cardiectasies  des 
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rifices.  Nous  avons  donné,  à l’occasion  de  la  biorganographie, 
eux  qui  sont  les  plus  propres  à foire  distinguer  l’insuffisance 
-les  valvules  des  autres  affections  qui  pourraient  être  confondues 
vec  elle. 

Thérapeutique. 

1095.  Si  l’on  s’en  rapporte  à M.  Corrigan,  le  traitement  de- 
vait infiniment  différer  ici  de  celui  qui  convient  aux  cardiosté- 
I osies.  Ce  médecin  a établi  sur  des  observations -que  les  saignées 
' énérales,  loin  d’être  utiles  dans  l’insuffisance  des  valvules,  ont  eu 
eaucoup  d’inconvénients  et  ont  augmenté  les  symptômes  au  lieu 
|p*e  les  calmer.  On  conçoit  du  reste  qu’il  doit  souvent  en  être  ainsi: 

■ our  que  la  circulation  se  fasse  bien  dans  la  stomacardiectasie,  il 
;iut  en  effet  que  le  cœur  augmente  d’action;  le  vide  produit  dans 
es  vaisseaux  par  la  saignée,  diminuant  la  colonne  de  sang,  il  fioit 
Il  résulter  que  l’impulsion  imprimée  par  le  cœur  se  communique 

1 moins  bien  dans  l’étendue  de  l’arbre  artériel  quelle  ne  le  faisait 
'vant.  Ce  médecin  donne  donc  ici  le  conseil  d’être  avare  d’évacua- 
lons  sanguines,  et  d’insister,  dans  beaucoup  de  cas  semblables, 
ur  une  médication  tonique. 

1 1690.  Sans  doute  il  est  des  cas  dans  lesquels  on  a raison 
’en  agir  ainsi;  mais  il  en  est  d’autres  où  il  est  indispensable  d’a- 
oir  recours  à des  évacuations  sanguines  ; cela  dépend  compléte- 
lent  des  synorganopatliies  existantes;  les  règles  pratiques  qu’on  a 
nroposées  à ce  sujet  ont  toujours  été  établies  sur  des  faits  compli- 
qués, et  non  pas  sur  des  stuinac  irdiectasies  simples.  Or,  parmi  les 
;as  compliqués,  il  s’en  trouve  où  les  saignées  peuvent  être  avan- 
tageuses et  d’autres  où  elles  seraient  nuisibles  11  en  est  ici  comme 
e toutes  les  autres  collections  de  symptômes,  dites  maladies;  on 
î meut,  à l’occasion,  employer  les  moyens  thérapeutiques  les  plus  di- 
ers  et  les  plus  opposés;  et  la  considération  des  étatsorgano-pa- 
1 Uologiques  coexistants,  joints  à l’expéi  imentation  journalière,  pour- 
ont  seuls  guider  le  praticien.  C’est  ainsi  que  la  cardieclasie  des 
I rifices  ne  sera  pas  en  elle-même  une  contre-indication  pour  la  sai- 
I née  s il  existe  en  même  temps  une  panhyperhémie,  une  pneumo- 
I éinie  hyposta tique,  tandis  que,  compliquée  d’anémie,  il  serait  sou- 
■ent  dangereux  d’y  avoir  recours. 

1699.  Du  reste  il  ne  faut  pas  penser  que  le  traitement  des  car- 
.iosténosies  soit  aussi  différent  de  celui  des  dilatations  des  orifices 
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qu’on  pourrait  le  penser.  Dans  une  foule  de  cas,  comme  nous  l’avons 
vu  et  comme  nous  le  répéterons  plusieurs  fois  à dessein,  loin  qu’il 
faille  toujours  soumettre  à des  moyens  débilitants  les  malades  at- 
teints de  rétrécissement  aortique  ou  ventriculaire,  on  doit  sou- 
vent s’en  abstenir,  et  avoir  recours  à une  médication  tonique. 

En  délinilircy  la  stoniacardiectasie  en  eHô-mémo  exige 
des  moyens  assez  analogues  à ceux  qui  conviennent  dans  les  rétré- 
cissements, en  se  rappelant  seulement  qu’il  faut  être  en  général  ré- 
servé dans  l’un  et  l’autre  cas  sur  les  évacuations  sanguines  et  sur 
les  débilitants. 

2®  Cardiectasie  des  oreillettes  et  des  ventricules. 

La  dilatatiort  des  patois  charnues-  du  coéut  a reçu  des 
anciens  auteurs^  et  nota'ftïment  de  Baillou  et  de  Lancisi,  le  nom  d’a- 
riévrysme;  Cotvisart  a appelé  passif  l’anévrysnîe  dans  lequel  il  y , 
a simple  dilatation  sans  hypettrophie  ou  plutêt  même  avec  atro- 
phie des  parois.  Ce  mot  anévrysme  est  passé  dans  la  science,  et  ce 
n’est  qu’asSez  récemment  que  MM.  Guillaumé,  Kostan,  Bouillaud  et 
quelques  autres,  ont  fait  sentir  combien  le  mot  anévrysme  est  dé- 
fectueux pour  désigner  diverses  affections  dans  lesquelles  existent 
des  hypertrophies,  des  atrophies,  des  resserrements  combinés  ou 
non  avec  des  dilatations.  Aussi,  depuis  quelques  années,  le  mot 
anévrysme  du  cœur  tombe  en  désuétude,  et  parla  force  des  choses, 
il  en  arrivera  ainsi  de  toutes  ces  eSpressions  bizarres,  inintelligi- 
bles et  absurdes  dont  la  science  est  encombrée;  il  faudra  bien 
qu’on  en  substitue  de  nouveaux,  et  c’est  déjà  ce  qui  est  arrivé  pour 
le  mot  cardiectasie,  qui  est  admis  par  plusieurs  auteurs  pour  dési^ 
gner  là  dilatation  du  cœur,  Nous  n’insisterons  pàs  davantage  sur 
l’historique  de  l’étude  des  dilatations  Cardiaques,  car  elle  ressor- 
tira  de  l’ensemble  de  cet  article. 

1900.  La  cardiectasie  simple  et  Considérée  indépendamment  de 
l’hypertrophie  est  du  reste  assez  rare  ; Senac,  qui  connaissait  cette 
lésion  (1),  et Cotvisârt,  en  ont  rapporté  quelques  exemples . M Fleury 
de  Clermont  et  surtout  M.  Bouillaud,  en  ont  publié  des  cas  remar- 

(1)  « Ce  qui  est  surprenant,  dit-il,  c’est  que  les  parois  du  cœur  puissent  ^ 
s’exténuer  et  maigrir  lorsque  son  volume  devient  fort  gros;  c’est  poiirtant  ce  _ 
qui  est  arrivé,  comme  on  peut  le  prouver  par  une  observation  consignée  dans 
les  ÉphéméHdès.  J'ai  dit  què^  cé  fait  est  singulier  parce  que,  dans  dés  cas  sem- 
blables, les  parois  du  cefeUt  dèvieiiuenl  ordinarrefnent  fort  épaisses.  » Sex.vC. 
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uables(l).  I>u  reste,  dans  l’ensemble  de  l’article  qui  va  suivre, 

. ous  comprenons  sous  le  nom  de  cardieclasie,  non  pas  seulement  les 
as  où  le  cœur  est  aminci  en  même  temps  que  dilaté,  mais  ceux  ou 
ectasie  de  cet  organe  existe  avec  des  parois  médiocrement  épaisses. 

Nécrorganographie. 

1901.  On  trouve  sur  un  très-grand  nombre  de  cadavres  les 
lavités  du  cœur  évidemment  dilatées,  c’est-à-dire  beaucoup  plus 
pacicuscs  et  occupant  une  étendue  beaucoup  plus  large  dans  le 
horax  quecela  n’a  lieu  dans  l’état  nomal.  Ici  encore,  il  serait  d une 
rande  utilité  de  déterminer  quelle  est  la  dimension  exacte  des 
parois  des  cavités  du  cœur  dans  les  circonstances  physiologiques; 
lussi  plusieurs  auteurs  ont-ils  cherché  à la  spécifier. 

1 90®.  Des  recherches  de  ce  genre  ont  été  faites  avec  soin  par 
IIM.  Bouillaud,  Bizot  et  Vernois,  et  bien  avant  eux,  dès  mes  pre- 
s|  .lières  recherches  sur  la  plessimétrie  (2),  j’avais  cherché  à détermi- 
5 luer  par  la  percussion  le  volume  du  cœur  dans  l'état  sain  ; bientôt 
il!  sera  question  de  ces  mesures  ; remarquons  seulement  ici,  que  me 
ondant  ici  sur  des  relevés  très-nombreux,  j’avais  dit  que,  dans 
l’^état  nomal,  l’espace  où  le  cœur  correspond  aux  parois  est  en 
tfénéral  de  20  à 2ï  lignes,  et  qu’il  s’étend  de  18  à 24  lignes  plus  à 
;;rauche  au  dessous  du  poumon,  ce  qui,  chez  l’adulte  en  santé, 
donnerait  au  diamètre  transversal,  une  dimension  totale  de  38  à 
v8  lignes  (3);  bien  entendu  qu’il  n’y  aurait  pas  ici  de  moyenne  à 
hhercher,  comme  le  font  les  numéristes,  mais  qu’il  faut  assigner 
es  cas  où  le  cœur  n’a  que  38  lignes,  aux  individus  faibles  et  à 
nuscles  ou  membres  grêles,  et  ceux  de  48  aux  hommes  plus  ro- 
mstes.  Il  est  même  vrai  de  dire  que  sur  des  individus  athlétiques, 
te  cœur  peut  avoir  jusqu’à  50  ou  54  lignes  de  diamètre,  sans  qu’il 
ait  maladie.  Ce  n’est  pas  le  volume  absolu  du  cœur  qu’il  faut 
nesurer,  c’est  son  volume  relatif  à celui  des  autres  parties  du  corps 
lie  l’homme.  Les  mesures  prises  sur  le  cadavre  par  MM.  Bouillaud 
ot  Bizot  donnent  lieu  à des  résultats  statistiques  différents  entre 
:îux.  M.  Bouillaud  a trouvé  pour  moyenne  sur  quatorze  sujets,  une 
argeur  du  cœur  de  3 pouces  7 lignes  , 1/2  ( 98  millimètres]. 

(1)  T.  p.  637,  2'"®  édition  du  Traité  des  maladies  du  cœur. 

^ (2)  Traité  de  la  percussion  médiate,  p.  130  et  suivantes;  Traité  de  dia- 
tnostic,  ri®®  197  et  suivants. 

(3)  Traité  de  diagnostic,  Ti°  id6. 
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M.  Bizot  a fixé  cette  moyenne  sur  18  sujets  de  16  à 19  ans,  à plus 
de  3 {)ouces  9 lignes  (103  millinKHres)  ; sur  23  autres,  de  30  à kd 
ans,  à plus  de  3 pouces  11  lignes  (107  millimètres);  et  sur  19  in- 
dividus de  50  à 79  ans,  à 4 pouces  4 lignes  et  queli^ue  chose  (1 10 
millimètres)  ; tandis  que  M.  Vernois,  sur  92  sujets  de  30  à 60  ans, 
porte  la  moyenne  de  la  largeur  à 3 pouces  8 lignes  (101  milli- 
mètres). Il  est  évident  que  les  numéristes  ne  sont  en  rien  d’accord 
entre  eux  sur  ce  sujet  comme  sur  tous  les  autres,  et  que  l’approxi- 
mation que  nous  avions  donnée  de  k pouces  pour  les  dimensions 
les  plus  ordinaires  du  diamètre  transversal  du  cœur  est  le  résul-  1 
tat  le  plus  pratique,  le  plus  vrai  et  le  plus  utile;  quelques  li- 
gnes et  même  un  demi-pouce  doivent  être  enlevés,  pour  les  sujets 
faibles,  jeunes,  ou  appartenant  au  sexe  féminin,  et  doivent  être 
ajoutés  pour  les  sujets  adultes,  forts,  ou  faisant  partie  du  sexe 
masculin. 

190S.  D’après  M.  Bizot,  le  cœur  grossirait  avec  l’âge;  mais 
rien  n’est  moins  prouvé,  quant  à l’état  nomal,  que  cette  proposition, 
car  M.  Bizot  a compris  dans  ses  relevés  un  grand  nombre  de  cœurs 
de  phthisiques  (57  sur  122),  qui  étaient  petits  et  appartenaient  à de 
jeunes  sujets,  ce  qui  devait  faire  diminuer  la  moyenne  du  cœur 
pour  le  jeune  âge,  et  ce  médecin  aaussi  rapporté  à l’état  sain,  des 
cœurs  de  vieillards  atteints  de  chronobronchites  qui  ont  été,  à 
couj)  sûr,  la  cause  de  dilatations  de  cœur,  et  qui  auront  aussi 
augmenté  les  proportions  de  la  moyenne.  M.  Bizot  n’a  pas  été  plus 
heureux  quand  il  a cru  voir  le  cœur  être  proportionnément  moins 
gros,  alors  que  la  taille  est  élevée.  S’il  avait  tenu  compte  des  au- 
tres circonstances  d’organisation  coïncidentes,  telles  que  la  mai- 
greur des  sujets,  la  gracilité  des  muscles,  etc. , il  y a tout  lieu  de 
croire  qu’il  n’aurait  pas  avancé  un  fait  complètement  en  désaccord 
avec  ce  que  l’examen  le  plus  superficiel  sur  le  cadavre  prouve: 
c’est  que  les  individus  de  haute  taille,  et  dont  les  muscles  sont 
proportionnés  à leur  stature,  ont  un  cœur  plus  gros  que  ceux  qui 
se  trouvent  dans  des  conditions  opposées. 

fJOd.  Les  mêmes  auteurs  ont  aussi  cherché  à obtenir  une 
moyenne  pour  le  volume  nomal  du  cœur,  mesuré  de  haut  en  bas 
sur  Ik  sujets;  M.  Bouillaud  fixe  cette  moyenne  de  3 pouces 7 li- 
gnes (98  millimètres)  sur  18  sujets  âgés  de  16  à 29  ans;  M.  Bizot 
l’a  trouvée  de  3 pouces  6 lignes  sur  23  individus  do  30  à W ans;ja 
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ème  dimension  du  cœur  en  hauteur  est  un  peu  plus  grande,  et  sur 
.'!S  sujets  de  50  à 79  ans , l’augmentation  dans  la  hauteur  du 
eur  est  pour  la  moyenne  de  plus  de  3 lignes  que  dans  la  période 
écédente.  Sur  92  individus,  M.  Vernois  a trouvé  au  cœur  une 
oyenne  de  3 pouces  5 lignes  1/2  à peu  près, 
il  905.  D’après  mes  recherches,  la  dimension  du  cœur  du  haut 
bas  est  un  peu  moins  grande  que  dans  le  sens  transversal;  mais 
I il  est  fort  difficile  encore  d’établir  une  mesure  très-exacte,  car 
faut  d’abord  déterminer  quels  sont  les  points  du  cœur,  en  haut 
en  bas,  qui  doivent  servir  de  point  de  départ  à la  mensuration 
uns  le  sens  vertical.  Les  oreillettes  doivent-elles  être  comprises 
lins  l’espace  que  l’on  circonscrit?  Est-ce  la  pointe  du  cœur  in- 
inée  à gauche  que  l’on  prend  pour  la  limite  inférieure,  ou  bien 
•ite  limite  doit-elle  partir  de  la  portion  de  la  face  inférieure  de 
>rgane  qui  repose  sur  le  diaphragme?  La  mesure  donnée  par  un 
ileur  a-t-elle  eu  toujours  les  mêmes  bases  que  celles  données  par 
1 autre?  Ce  sont  toutes  ces  difficultés  et  la  possibilité  qu’un  cœur, 
;ipposé  encore  dans  des  circonstances  physiologiques,  varie  de 
us  d’un  demi-pouce  de  hauteur,  qui  doivent  faire  renoncer  à 
'oir  un  type,  un  étalon  du  volume  exact  que  cet  organe  doit  avoir 
î haut  en  bas.  Encore  une  fois,  pour  nous,  sur  la  très-grande 
lajorité  des  hommes,  dans  l’état  de  santé,  j’ai  trouvé  3 pouces  1/4- 
p3  pouces  1/2  entre  l’endroit  où  le  cœur  repose  sur  le  foie  avec 
nterposition  du  diaphragme,  et  celui  qui  correspond  au  point  le 
us  élevé  delà  circonférence  cardiaque,  comprenant  et  les  oreil- 
ttes  et  les  ventricules. 

fpciiUé  de  fixer  quelles  doivent  être  à V état  sain  les  dimensions  des  cavités 

cardiaques. 

11906.  Malheureusement  les  difficultés  d’apprécier  nettement 
dimension  des  cavités  du  cœur  sont  les  mêmes  que  celles  qui 
rapportent  à la  détermination  des  stomacardiectasies  (n“  l685). 
3 plus,  il  en  est  une  autre  non  moins  grave,  c’est  que  la  manière 
>ntl  agonie  a marché,  les  troubles  que  la  respiration  a éprouvés, 
stase  du  sang  dans  le  cœur  et  les  veines  ( surtout  lorsque  la  mort 
lieu  lentement),  déterminent  un  développement  considérable  dans 
:s  cœurs  qui  pendant  la  vie  n’ont  pas  été  dilatés.  Tout  au  con- 
fire, une  mort  violente  ou  rapide,  et  surtout  celle  qui  est  la  con- 
quence  d’hémorrhagie,  est  souvent  suivie  d’une  contraction  ac- 
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live  des  fibres  cardiaques,  et  qui  peut  (^dre  portée  h tel  point  que 
des  cœurs  hnbituclleinent  dilatés  lorsque  le  sujet  existait,  f>euvent 
paraître  ne  l’êlre  en  rien  lors  de  la  nécroscopie.  C'est  ce  que  nous 
avons  déjà  noté  (J)  ; c’est  ce  que  nous  verrons  encore  plus  tard, 
c’est  ce  qu’on  observe  sur  les  animaux  que  l’on  fait  mourir  de  di- 
verses façons.  Ceux  qui  périssent  par  destruction  subite  du  système 
nerveux  et  par  hémorrhagie,  ont  en  général  un  cœur  petit,  ferme  i 
et  à parois  épaisses  ; ceux  qui  succombent  par  suite  d’obstacles  mé- 
caniques à la  respiration,  tels  que  l’eau  dans  les  bronches,  un  lien 
autour  de  la  trachée,  etc. , offrent  au  contraire  une  distension  con- 
sidérable des  cavités  cardiaques,  et  principalement  des  droites.  On  J 
observe  des  faits  analogues  sur  le  vivant;  car  la  plessimétrie  prouve  • 
que  le  degré  de  la  dilatation  du  cœur  varie  singulièrement  à l’oc-  f 
casion  de  beaucoup  de  circonstances,  et  que  des  ventricules  ou  des 
oreillettes  de  peu  de  volume  augmentent  de  plusieurs  pouces  de  j 
diamètre  à l’occasion  de  troubles  de  respiration,  et  diminuent 
avec  la  meme  promptitude,  tout  aussitôt  que  le  passage  du  sang  à I 
travers  les  poumons  devient  facile.  , | 

A quelles  parties  du  thorax  le  cœur  doit-il  correspondre? 

190*3'.  Que  si  l’on  demandait  à quelles  parties  du  thorax  cor- 
respond le  cœur  de  volume  nomal,  nous  répondrions  par  ce  qui 
a été  dit  relativement  aux  dyscardiotopies,  et  nous  répéterions  que 
la  position  du  cœur  variant  dans  la  poitrine,  sans  que  pour  cela  il 
y ait  maladie,  il  en  résulte  qu’on  ne  peut  pas  dire  quels  sont  les 
points  des  parois  pectorales  auxquelles  doit  correspondre  la  limi- 
tation du  cœur  dans  l’état  de  santé.  La  distance  de  la  clavicule  à 
la  base  de  l’organe,  surtout  si  l’an  tient  compte  en  même  temps 
de  la  hauteur  du  bord  supérieur  du  foie,  est  peut-être  le  meilleur  t 
document  pour  juger  de  la  dimension  du  cœur  de  haut  en  bas.  | 

r 

Difficulté  de  déterminer  les  dimensions  des  diverses  cavités  du  cantr  à l'état  ■. 

nomal.  - 

if 

i 90^.  Toutes  les  co<nsidérations  précédentes  se  rapportent  au  j 
cœur  considéré  dans  son  ensemble.  Que  si  l’on  voulait  ensuite  dé-  i 
terminer  eacactement  les  dimensions  des  diverses  cavités  du  cœur 
à l’état  nomal,  la  chose  serait  encore  bien  autrement  difficile;- 

(1)  Des  signes  de  la  mort  par  submersion,  thèse  pour  le  concours  de  l’agré- 
gation en  1826. 
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l' on  ne  peut  assigner  nettement,  à l’extérieur,  les  points  où  eom- 
imce  et  ceux  où  finit  telle  ou  telle  cavité  cardiaque.  D’ailleurs 
paisseur  des  parois  pouvant  encore  varier  serait  une  circon- 
nce  de  plus  pour  rendre  très-obscurs  les  résultats  de  la  men- 
ïj  ration  partielle  des  cavités  du  cœur.  On  en  est  donc  réduit  ici  à 
^ler  l’organe  des  caillots  qu’il  contient  et  à mesurer  alors  les  di- 
, ij^nsions  des  cavités.  On  conçoit  dès  lors  combien  unè  telle  men- 
I ration  est  sujette  à donner  lieu  h des  erreurs.  Il  faut  savoir,  en- 
(•  ! rc  une  fois,  qu’on  ne  peut  se  faire  une  idée  de  ce  qu’est  le  cœur 
I i 'état  sain  sous  le  rapport  de  la  dilatation,  par  la  disposition 
1 ’on  lui  reconnaît  sur  le  cadavre.  En  effet,  dans  la  mort  par  anbé- 
i itosie,  les  cavités  sont  très-dilatécs  par  le  sang,  et  cela  n’est  pas 
tat  nomal  ; dans  la  mort  par  anhémie  survenue  rapidement,  le 
: eur  est  rétracté  sur  lui-même  ; ses  cavités  sont  petites,  et  ce  n’est 
I lïS  encore  là  l’état  nomal  ; presque  tous  les  genres  de  mort,  ceux 
l'ème  qui  ont  lieu  par  intoxication,  sont  compliqués  de  l’une  de 
!’  <s  deux  manières  de  mourir,  ou  plutôt  les  ont  pour  résultats 
I trémes  ; il  est  donc  impossible  de  juger  absolument,  par  l’état  ca- 
; I vérique,  delà  dimension  des  cavités  du  cœur  dans  les  circon- 
! inces  pathologiques. 

’ il  En  définitive,  pour  nous  il  est  une  mesure  plus  pra- 
■ |l[ue  des  proportions  respectives  des  diverses  cavités  du  cœur; 
l e consiste  dans  la  fixation  de  l’étendue  qu’occupent,  sur  la  face 
iilérieure  de  cet  organe,  les  points  correspondant  su perfîcielle- 
j vent  et  profondément  aux  cavités  droites  et  aux  cavités  gauches, 
il  es  éléments  de  celte  mesure  étant  les  mêmes  sur  le  vivant  et  sur 

I cadavre,  nous  allons  bientôt  en  parler  à f occasion  de  la  bior- 
rnographie. 

Dilatation  générale  des  cavités  du  cœur. 

1910.  Dans  l’état  anomal,  il  n’est  pas  une  des  cavités  du  cœur 
i.i  ne  puisse  être  plus  ou  moins  dilatée;  le  plus  ordinairement 
'i  ' sont  les  droites  (et  l’oreillette  plutôt  que  le  ventricule)  que  l’on 
: 'Ouve  distendues;  parfois  aussi,  quoique  rarement,  les  gauches 
•nt  ectasiées.  Corvisart,  par  exemple,  cite  un  cas  de  simple  di- 
' talion  du  ventricule  gauche.  L’expansion  peut  être  portée  au 

Îouble,  au  triple  des  dimensions  nomales  ; il  arrive  tantôt  que 
iireillelte  droite  est  plus  distendue  que  le  ventricule,  et  plus  fré- 
laemment  la  dilatation  est  la  même  des  deux  côtés.  Presque  tou- 
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jours,  (juand  les  cavités  gauches  sont  dilatées,  les  droites  le  sont  I; 
aussi,  parce  que  la  cause  mécanique  qui  occasionne  la  stase  san-  |i 
guine  agit  aussi  bien  alors  sur  une  cavité  que  sur  l’autre.  C’est  ce- 1 
qui  a lieu,  par  exemple,  dans  les  aortosténosies  ; tout  au  con-  ! 
traire,  on  voit  parfois  qu’il  y a simple  hypertrophie  à gauche,  et 
seulement  ectasie  à droite.  Dans  la  dilatation,  tantôt  il  y a con- 
servation de  l’épaisseur  nomale  des  parois,  et  d’autres  fois,  en 
môme  temps,  augmentation  ou  diminution  (1).  Nous  reviendrons 
bientôt  sur  ces  synorganopathieS.  Les  dilatations  générales  du  ! 
cœur  ou  de  l’une  de  ses  cavités  peuvent  être  d’un,  de  deux,  de  | 
trois  ou  de  quatre  pouces,  ou  même  davantage,  ce  qui  fait  que  la 
totalité  du  diamètre  cardiaque  peut  être  portée  à cinq,  six,  sept, 
huit  et  même  dix  pouces  d’un  côté  à l’autre,  et  aussi  à de  très- 
grandes  dimensions  de  haut  en  bas. 

Dilatations  partielles  des  cavités  du  cœur. 

l’S'lt.  Les  ectasies  peuvent  être  bornées  à une  partie  isolée 
de  l’une  des  cavités  du  cœur.  Nous  avons  parlé,  dans  le  Traité 
de  diagnostic , des  faits  principaux  qui  ont  été  publiés  sur  ce  sujet. 
On  trouve  des  exemples  de  ce  genre  dans  la  Dissertation  inaugu- 
rale de  M.  Bérard,  dans  le  Bulletin  de  la  Société  anatomique,  dans 
le  Journal  hebdomadaire,  tome  II  ; M.  Breschet  en  a cité  un 
autre  exemple,  etc.  J’en  ai  vu  et  figuré  moi-même  un  cas  remar- 

(1)  A peine  trouve-t-on,  dans  les  écrits  de  Corvisart  et  de  ceux  qui  l’ont  suivi, 
quelques  exemples  de  cardiectasie  avec  amincissement  des  parois.  M.  Louis, 
disent  les  auteurs  du  Compendium,  affirme  n’en  avoir  pas  vu  un  seul  cas.  Re- 
marquons à celte  occasion,  que  ces  auteurs  donnent  une  description  de  la  dila- 
tation avec  hypertrophie  qui  est  loin  d’être  simple,  et  qui  comprend  aussi 
plusieurs  autres  altérations  de  structure  du  coeur,  telles  que  des  ramollisse- 
ments, des  changements  de  coloration,  etc.  Ces  messieurs  devraientciler  mes  écrits 
avec  un  peu  plus  d’attention  qu’ils  ne  le  font  souvent  ; ils  me  reprochent  d’avoir 
dit  que  les  caractères  anatomiques  de  la  dilatation  étaient  ceux  de  l’hyperiru- 
phie  {Traité  de  diagnostic,  n°  423);  c’eût  été  là,  s’il  sc  fût  agi  du  cadavre, 
une  très-grande  erreur,  ainsi  que  le  disent  ces  messieurs;  mais  il  n’en  était 
rien  : ce  passage  se  rapportait  aux  caractères  de  diagnostic  anatomique 
observables  pendant  la  vie;  et  prise  de  cette  façon,  ma  phrase  est  éminem- 
ment juste.  Quand  on  attaque  des  gens  qui  savent  se  défendre,  la  prudence 
veut  que  l'on  réfléchisse  avant  d’écrire.  11  y a beaucoup  de  science  dans  le 
Compendium,  mais  il  serait  parfois  à désirer  qu’elle  y eût  marché  plus  grave- 
ment. 
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[iiable  qui  occupait  la  base  du  ventricule  gauche,  chez  une  vieille 
[ lime  en  démence.  M.  Thurman  s’est  occupé  avec  soin  des  dila- 
îtions  partielles  du  cœur  {Gazette  médicale,  1839,  t.  VII,  p.  50). 
?[3prenant  les  buts  publiés  avant  lui,  cet  auteur  rappelle  que 
. Vidal  a cité  un  cas  où  l’anévrysme,  ainsi  que  l’appelle  M.Thur- 
lan,  occupait  le  ventricule  droit,  et  cite  un  grand  nombre  de 
|iits  d’ectasies  partielles  des  ventricules  et  même  des  oreillettes, 
;nit  la  connaissance  est  due  à divers  auteurs  ou  à lui-même. 

Etats  du  cœur  dans  la  dilatation. 

Dans  les  cardiectasies  des  oreillettes  ou  des  ventricules, 
colonnes  charnues  sont,  comme  le  dit  Laënnec,  plus  éloignées 
unes  des  autres  que  dans  l’état  nomal.  La  forme  du  cœur  est 
['Odifiée,  et  lorsque  les  ventricules  sont  dilatés,  l’agrandissement 
fait  surtout  dans  le  sens  transversal.  La  pointe  s’arrondit  et 
^'îvient  quelquefois  aussi  large  que  la  base. 

Biorganographie. 

tl9l3.  L’inspection  du  cœur  fait  souvent  reconnaître,  dans  le 
'S  de  cardiectasie,  une  voussure  remarquable  de  la  région  oc- 
•ipée  par  ce  viscère.  Toutefois  ce  phénomène  a moins  souvent 
>11  alors  que  dans  l’hypercardiotrophie  et  dans  l’hydropéri- 
ü'die.  Lors  de  la  dilatation  des  cavités  cardiaques,  la  saillie  des 
trois  costales  est  prononcée  plutôt  en  bas  qu’en  haut.  D’un  autre 
ité,  les  battements  de  la  pointe  du  cœur  sont,  en  général,  alors 
is  sez  faibles. 

il 914.  La  palpation  fait  trouver  les  battements  cardiaques 
ms  une  étendue  plus  considérable  que  dans  l’état  nomal.  En 
rnéral,  dans  la  cardiectasie  simple,  les  pulsations  que  ressent  la 
oain  appliquée  sur  le  cœur  sont  très-faibles.  Dans  les  cas  où  la 
natation  est  portée  très-loin  et  existe  à droite,  surtout  chez  des 
iijets  maigres,  on  voit  et  l’on  sent  à l’épigastre  des  battements 
(ous,  mais  plus  apparents  que  dans  l’état  sain.  Ces  battements 
nt  plus  manifestes  quand  les  malades  sont  debouCetles  muscles 
)dominaux  plus  relâchés,  que  s’ils  sont  couchés  sur  le  dos.  Du 
tste,  ces  caractères  physiques  ont  fort  peu  de  valeur,  et  s’il  n’y 
/ait  qu’eux  pour  reconnaître  la  cardiectasie,  à coup  sûr  on  ne 
joDurrait  la  diagnostiquer. 

4 915.  Presque  toujours,  dans  les  cardiectasies  à droite,  il  y a 
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dilatation  des  veines,  et  s{>écialemcnt  des  jugulaires  externes  et 
internes;  celles-ci  sont  alors  le  siège,  dans  beaucoup  de  cas, 
d’une  expansion  visible  ou  d’une  sorte  d’ondulation  qui  corres- 
pond au  moment  de  la  contiaclion  do  l’oreillette.  Ce  mouvement 
de  reflux,  qui  a lieu  dans  le  liquide  contenu  dans  la  veine,  est  dû 
à ce  qu’en  même  temps  qu’il  y a cardieclasie  proprement  dite, 
les  orifices  pulmonaires  ou  tricuspLdes  sont  dilatés  ou  insuffisants. 
Il  n’est  point  de  caractère  fixe  du  pouls  en  rapport  avec  les  di- 
verses cardiectasies  dont  le  cœur  est  susceptible. 


! 

i 


Auscultation,. 

L’auscultation  a été  longtemps  considérée  comme  le 
principal  moyen  de  juger  de  la  dilatation  du  cœur.  C’était  au  moins 
ce  que  pensait  Laëuinec,  et  M.  Bouillaud  rapporte  une  observatioa 
où  les  caractères  donnés  par  cet  auteur  lui  firent  reconnaître,  pen»- 
dant  la  vie,  une  cardiectasie  avec  amincissement  (1).  L’espace  où 
l’on  entend  les  bruits  du  cœur  correspondrait  à peu  près  à la  di- 
mension de  l’organe;  les  bruits  seraient  d’autant  plus  clairs  et 
d’autant  plus  retentissants  que  l’amincissement  serait  porté  plus 
loin.  Ils  seraient  en  général  mous,  faibles,  et  consisteraient  parfois 
dans  un  simple  frémissement.  Si  la  cardiectasie  a lieu  à droite, 
c’est  sous  le  siernum  que  se  trouvent  les  bruits  dont  il  s’agit;  si 
elle  a lieu  à gauche,  c’est  dans  cette  direction  que  l’extension  des 
sons  stéthoscopiques  est  observée. 

fît '9',  Une  foule  de  circonstances,  indépendantes  de  la  dila- 
tation elle-même,  influent  sur  la  distance  à laquelle  les  bruits  car- 
diaques sont  entendus  : telles  sont  le  degré  de  proximité  entre  le 
cœur  et  ses  parois;  la  densité  des  poumons;  la  dimension  des 
parois  thoraciques  proportionnément  au  cœur; le  refoulement  des 
viscères  et  l’application  de  cet  organe  contre  les  côtes  ; l’énergie 
et  la  rapidité  des  mouvements,  etc.  De  là  vient  que  les  signes 
donnés  par  Laënnec  à ce  sujet, 'sont  entièrement  insuffisants  et 
exposent  aux  plus  grandes  erreurs.  (Voyez  le  Traité  de  diagnostic, 
n®®  328  et  suivants,  et  \q  Procédé  opératoire  de  la  percussion, 
n°  207.)  Des  cœurs  petits  peuvent  être  entendus,  s’ils  se  con-, 
tractent  avec  force,  dans  toute  l’étendue  de  la  poitrine,  et  le  con- 
traire peut  avoir  lieu  lorsque  l’impulsion  est  faible,  bien  que  ces 


(1)  Traité  des  maladies  du  ceeur,  t.  II,  p.  638,  édition. 
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ganes  soient  très-gros.  Le  sou  clair,  sur  lequel  Laënnec  et  ceux 
li  l’ont  suivi  ont  tant  insisté,  et  qu’ils  considéraient  comme 
’opre  à la  dilatation,  tandis  qu’un  bruit  plus  ou  moins  sourd  ap- 
irtenait  à l’hypertrophie,  n’est  que  très-secondaireme.üt  en  rap- 
Di’t  avec  la  dimension  du  cœur,  mais  l’est  bien  avec  la  manière 
)ut  la  contraction  de  l’organe  s’exécute.  Il  ne  faut  s’en  rapporter 
je  très-faiblement  à l’auscultation  pour  juger  de  la  cardiectasie  ; 
issi  ai-je  vu  commettre  de  très-grandes  erreurs  à ce  sujet,  par 
s praticiens  les  pins  versés  dans  la  pratique  de  l’auscultation; 
ces  erreurs  étaient  d’autant  plus  funestes,  qu’elles  avaient  con- 
jit  à de  grandes  fautes  de  pratique.  M.  le  docteur  Spittal,  s’ap- 


ayant  sur  un  très-grand  nombre  d’observations  prises  dans 
kvers  auteurs,  pense  que  l’auscultation  ne  peut  révéler  quel  est  le 
iiHé  du  cœur  dilaté  ou  hypertrophié.  Sur  quatre-vingts  cas,  dix- 
uit  fois  seulement  le  côté  malade  a été  indiqué,  et  le  diagnostic 
’a  été  réalisé  que  quatre  fois.  [Journ.  méd.-chir.  d’ Edimbourg ^ 
dnvier  183^.] 

Quoi  qu’on  en  dise,  que  l’on  m’accuse  ou  non  d’exagé- 
rition,  il  est  certain,  absolument  certain,  que  c’est  la  plessimétrie 
t3ui,  seule,  toute  seule,  fait  bien  juger  àQ  la  dilatation  du  cœur. 
>;ile  donne  ici  plus  de  documents  positifs  que  tous  les  autres 
Moyens  d’investigation  réunis  : mesure  totale  du  cœur  ; appré- 
ii  i.ntion  exacte  des  points  qui  correspondent  aux  diverses  cavités 
•|!  sardiaques,  et  notamment  à l’oreillette  droite,  aux  ventricules  et  à 
4'  il  cloison inter-venti'iculaire;  détermination  des  espaces  qui  cor- 
espondent  au  cœur  droit  et  au  cœur  gauche;  dessin  exact  de  la 
)rme  de  l’organe,  qui  dans  la  cardiectasie  simple  est  arrondie  ; 
iistinction  facile  de  cette  forme  d’avec  celle  de  l’hypertrophie  et 
œ l’hydropéricardite  (voyez  plus  bas);  notions  presque  certaines 
air  le  siège  que  telle  cavité  doit  avoir  dans  l’image  tracée  à l’ex- 
'«rieur  ; défaut  de  résistance  dans  les  cas  de  cardiectasie  simple  ; 
étermination  des  états  anatomiques  qui  peuvent  donner  lieu  à la 
datation,  etc.,  etc.;  voilà  ce  que  la  plessimétrie  permet  de  con- 
:,aitre  ou  de  préciser.  Peu  nous  importe  les  discours  de  ceux  qui 
iment  mieux  douter  ou  nier  que  d’apprendre,  et  auxquels  l’entê- 
ment  (car  il  faut  donner  aux  choses  le  nom  qu’elles  méritent) 
laait  écouter  de  mauvaises  pensées  de  rivalité,  alors  qu’il  s’agit  de 
ai  santé  et  de  la  vie  des  hommes. 
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l’S'lO.  On  trouve  dans  les  Traités  de  la ‘percussion  médiate  i 
de  procédé  opératoire  et  de  diagnostic  (3),  les  rè{jles  à suivre  [ 1 
pour  limiter  nettement  la  forme  et  le  volume  du  cœur  et  de  scs  f|l 
diverses  cavités.  Ce  serait  nous  répéter  inutilement  que  de  revenir 
ici  sur  ce  sujet  (^i).  j 

(1)  P.  130. 

(2)  N»  181.  I» 

(3)  N°  194.  || 

(4)  La  mensuration  du  cœur  par  la  plessimétrie  est  encore  devenue  depuis  ï 
quelque  temps  beaucoup  plus  parfaite.  Nous  avons  d'abord  étudié,  avec  beau-  i 
coup  de  soin,  le  lieu  où  correspondent  sur  la  face  antérieure  de  l’organe,  face  j, 
qui  seule  est  accessible  à la  percussion,  les  diverses  cavités  cardiaques,  et  nous 
avons  vu  que  l’oreillette  droite  est  tout  à fait  à droite,  que  le  ventricule  droit 
est  situé  plus  à gauche  et  plus  en  bas,  que  celui-ci  a une  portion  de  sa  cavité 
pleine  de  sang,  que  plus  à gauche  commence  la  paroi  du  ventricule  gauche  re-  : 
couvert  alors  par  le  droit;  plus  loin  encore,  dans  la  même  direction,  se  trouve 

le  cœur  gauche  en  contact  avec  les  parois  costales,  tandis  qu’un  peu  plus  à 
gauche,  il  est  recouvert  par  le  poumon.  L’oreillette  gauche  située  en  arrière, 
en  haut  et  à gauche,  ne  peut  guère  être  accessible  à la  percussion  que  dans  les 
cas  où  elle  est  extrêmement  développée.  L’aorte,  l’artère  pulmonaire  sont  si- 
tuées en  haut  et  un  peu  à droite  de  la  partie  la  plus  élevée  du  cœur.  Or,  si  l’on  I 
suit  exactement  les  règles  tracées  dans  le  Procédé  opératoire  de  la  percussion 
(n“®  182  et  suivants),  il  est  très-facile  de  trouver  des  caractères  plessimétriques  en 
rapport  avec  ces  diverses  circonstances  anatomiques.  Après  avoir  dessiné  et  limité 
très-exactement  la  forme  et  les  dimensions  du  cœur  en  entier,  et  des  artères  i 
aorte  et  pulmonaire,  on  retrouve  sur  l’image  tracée  les  résultats  suivants  en 
rapport  avec  les  diverses  cavités  du  cœur.  1°  Aussitôt  que  le  cœur  commence 
à correspondre  à droite':  matité  sans  résistance  au  doigt  obtenue  par  une  per- 
cussion profonde  et  en  rapport  avec  l’oreillette  et  le  ventricule  droits.  2^  Aus- 
sitôt que  le  cœur  gauche  commence  à se  trouver  au-dessous  du  ventricule  droit: 
matité  et  résistance  manifeste  au  doigt  par  une  percussion  forte  et  profonde. 

3° Tant  que  le  ventricule  droit  se  trouve  rempli  de  sang,  au-devant  du  ventricule 
gauche,  la  percussion  légère  et  superficielle  ne  donne  pas  de  résistance  au  doigt. 

4“  Aussitôt  que  le  ventricule  gauche  se  trouve  seul  en  contact  avec  les  côtes, 
sans  médiation  du  ventricule  droit,  il  y a une  matité  et  une  dureté  très-pro- 
noncées même  superficiellement  S°  Plus  loin  et  tout  à fait  à gauche  on  trouve, 
par  la  percussion  faible,  le  poumon  recouvrant  le  cœur  et  reconnaissable  par 
l’élasticité  et  par  la  sonoréité  que  donne  la  percussion  superficielle,  tandis  que 
par  la  percussion  profonde  le  cœur,  très-dur  et  très-résistant,  se  rencontre.  I 
6°  Point  de  doute  que  si  l’oreillette  gauche  dilatée  faisait  saillie  à gauche  et  en 
haut  par  delà  le  ventricule  gauche,  et  vers  le  point  où  se  retrouve  d’ordinaire 
l’orifice  auriculaire,  on  parviendrait  à la  reconnaître  et  à la  limiter  à l’aide  de 
la  légère  matité  et  du  défaut  de  résistance  qu’elle  donnerait  sur  le  lieu  indiqué. 
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11990. 11  résulte  nettement  de  recherches  anciennes  et  récentes 
r la  plessimétrie  que  l’on  peut  juger  le  plus  souvent  du  degré  de 
dilatation  du  cœur  considéré  dans  son  ensemble  ou  dans  ses 
verses  parties  envisagées  en  particulier. 

'«Notons  seulement  ici  à quelle  cavité  dilatée  se  rapporte  telle  ou 
le  extension  partielle  du  cœur  dans  tel  ou  tel  sens  : 1°  A droite 
en  haut  l’oreillette  droite;  2«  à droite  et  tout  à fait  en  bas  le 
ntricule  droit;  3°  à gauche  le  ventricule  gauche;  gauche  et 
haut  l’oreillette  gauche  ; 5°  tout  à fait  en  haut,  les  artères  aorte 
pulmonaire,  ou  le  péricarde  distendu  par  des  liquides  ; ces  ^ 
nuées  de  percussion  que  le  dactylo-plessimètre  (doigt  servant 
plessimètre)  ne  pourrait  faire  trouver,  sont  d’une  extrême  im- 
rtance  diagnostique,  et  l’on  ne  saurait  trop  se  livrer  aux  re- 
erches  qui  s’y  rapportent. 

tt99t.  Un  autre  document plessimétrique,  très-propre  à carac- 
iser  la  cardiectasie,  est  celui-ci  : c’est  qu’à  la  suite  des  évacua- 
is sanguines  promptes,  ou  des  pertes  rapides  de  liquides,  l’es- 
ce occupé  parle  son  mat  dans  la  dilatation  simple  diminue  A)>  et 
us  verrons  que  le  contraire  a lieu  dans  les  cas  d’hypertrophie 
lée. 

Cardiectasies  partielles. 

11999.  Les  cardiectasies  partielles(2)  n’ont  jamais  été  reconnues 
idantlavie;  les  seuls  caractères  qui  pourraient  porter  à les 
ipçonner  seraient  : 1°  une  forme  anomale  du  cœur  en  rapport 
îc  la  tumeur,  constatée  par  un  dessin  que  la  plessimétrie  pour- 
t permettre  de  tracer;  2°  la  présence  des  bruits  nomaux  ou 
omaux,  tels  que  souffle,  bruit  de  râpe,  etc. , dans  la  tumeur 
■mant  au  cœur.  Du  reste,  de  tels  caractères  ne  pourraient  se 
iiiiver  que  dans  les  cas  de  très-vastes  cardiectasies  partielles,  et 
■seraient  probablement  des  doutes  sur  la  véritable  nature  de 
I r lésions  organiques. 

Symptomatologie. 

1998.  Il  est  fort  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible,  de  dé- 
miner en  quoi  les  symptômes  généraux  des  cardiectasies  por- 
l 5 à un  certain  degré  diffèrent  de  ceux  des  rétrécissements  des 
i 'ices,  parce  qu’il  arrive  presque  toujours  que  la  dilatation 

U'  ) Procédé  opératoire,  n°  196. 
y .:)  Traité  de  diagnostic,  n<>  486. 
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coïncide  avec  dos  stéiiosies aortiques,  mitrales,  tricuspides,  etc.;  en 


sorte  que  les  phénomènes  qui  se  déclarent  dans  de  tels  cas,  peu-  ’ 
vent  aussi  bien  tenir  au  rétrécissement  des  orifices  qu’à  la  dila- 
tation du  cœur  lui-méme  ; bien  plus,  c’est  qu’il  n’est  peut-être  i 
pas  de  cardiectasie  qui  ne  soit  plus  ou  moins  liée  à quelque  ^ône  r 
dans  le  cours  du  sang,  et  cela  dans  quelque  point  du  cercle  que 
ce  liquide  parcourt  II  résulte  delà  que  la  détermination  des  symp-  | 
tômes  tout  à fait  propres  aux  cardiectasies  des  ventricules  ou  des  i i 
orifices  est  souvent  impossible.  Nous  nous  en  référons  donc,  quant 
à leur  exposition,  aux  phénomènes  des  cardiosténosies,  tels  qu’ils 
ont  été  précédemment  établis  (n°®  1623  et  suivants).  Seulement, dans 
les  cardiectasies  simples,  il  y a en  général  moins  de  gène  dans  la  I 
circulation  et  dans  la  respiration  que  dans  les  slénosies  des  orifices 
portées  un  peu  loin.  Il  doit  y avoir  en  plus,  un  sentiment  pénible 
de  pesanteur  vers  la  région  cardiaque  dans  les  cas  où  la  sténosieli; 
existe  sans  qu’il  y ait  développement  simultané.  La  cause  de  cettei 
différence  doit  être  dans  le  volume  considérable  que  le  cœur  prendf 
alors,  et  qui  lui  fait  occuper  une  place  considérable  dans  le  médias-| 
tin,  circonstance  qui  ne  peut  manquer  de  déterminer  vers  ce| 
point  des  sensations  douloureuses  et  quelques  phénomènes  en> 
rapport  avec  le  développement  dont  il  s’agit. 

1994.  Remarquons  encore,  relativement  aux  symptômes  pro- 
pres aux  cardiectasies,  qu’ils  sont  loin  d’être  toujours  portés  ai^ 
même  degré  dans  les  différentes  circonstances  où  se  trouve  actuel-i* 
lement  la  cavité  dilatée.  C’est  ainsi  que  dans  les  cas  où  la  cardie(>*{ij 
tasie  est  telle,  que  l’organe  est  très-distendu,  la  contraction  y d 
vient  extrêmement  difficile;  alors,  les  accidents  du  côté  de  1; 
respiration,  ou  de  la  circulation,  sont  portés  au  plus  haut  deg 
d’intensité.  Une  certaine  quantité  de  liquide  vient-elle  à être  éi'aj 
cuée?  la  partie  distendue  est-elle  légèrement  diminuée?  La  con*î 
traction  devient  possible,  facile  même,  et  les  symptômes  qui  exis^i 
taient  se  dissipent  avec  la  plus  grande  promptitude.  Il  est  u 
moyen  remarquable  de  juger  de  ce  fait  : lorsque  dans  une  hypert 
cardiectasie,  constatée  parla  plessimétrie,  on  pratique  laphlébotoj 
mie,  le  sang  coule  d’abord  avec  beaucoup  de  lenteur  et  en  quelq 
sorte  goutte  à goutte  ; à mesure  que  le  liquide  est  évacué,  et  pem 
dant  qu’il  s’échappe,  le  jet  augmente  de  force,  et  à la  fin  de  11 
saignée  il  arrive  que  le  fluide  est  projeté  à plusieurs  pouces  0 
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Ë2ième  à uo,  deux  ou  trois  pieds  de  rouverUire  delà  veine  (1).  Chose 
«on  moins  importante  à savoir,  c’est  qu’à  la  suite  de  cette  augmen- 
tation d’action,  et  quelquefois  assez  promptement,  il  survient  une 
tendance  prononcée  aux  syncopes  (anencéphalohémies)  qui  sont 
en  rapport  avec  une  diminution  dans  l’action  de  la  partie  dilatée. 

Analogie  des  symptômes  entre  les  cardiectasies  à droite  et  à gauche. 

Les  symptômes  des  cardiectasies  à gauche  ne  peuvent 
ûîift’juère  différer  de  ceux  desioardiectasies  à droite,  car  des  deux  côtés 
ï*  J a respiration  est  'ôgalenjent  embarrassée.  La  dilatation  à droite  est 
% e plus  souvent  la  conséquence  d’une  gêne  au  passage  du  sang 
ns  le  cœur  gauche  et  le  poumon  ; la  cardiectasie  à gauche  ne 
i)eut  avoir  lieu  sans  qu’en  deçà  la  circulation  ne  soit  gênée.  La 
aniéredontla  respiration  se  fait  doit  donc  être  à peu  près  la 
nême  dans  les  deux  cas.  Par  des  raisons  du  même  genre,  le  pouls 
loit  aussi  être  mou  et  faible  dans  ces  deux  circonstances. 

Eiiologfe  et  pathogéoie. 

19196.  Les  causes  des  cardiectasies  sont  presque  toutes  méca- 
liques.  On  admet  qu’une  disposition  congénitale  peut  les  produire, 
lesterait  à savoir  quelle  est  la  circonstance  qui,  chez  le  fœtus,  a 
■igi  pour  occasionner  la  dilatation.  Or,  il  y a tout  lieu  de  croire 
[ue  l’ectasie  a été,  avant  la  naissance,  consécutive  à quelque  lésion 
Qatérielle  qui  a plus  ou  moins  gêné  le  cours  du  sang.  Seulement 
a vie  fœtale  est  loin  d’être  assez  bien  connue  pour  qu’on  puisse 
déterminer  en  quoi  a consisté  cette  lésion  matérielle. 

On  a dit  que  l’irritation , l’inflammation  lente  et  obscure  pou- 
aient  occasionner  une  diminution  de  consistance  du  cœur,  et  par 
Duite  une  tendance  à la  dilatation.  Cette  explication,  qui  ferait  jouer 
l’endocardite,  à la  myocardite  et  à la  péricardite,  un  rôle  très- 
rand  dans  la  production  des  cardiectasies,  est  en  grande  partie 
jiypothétique . Ce  n’est  pas  ordinairement  de  celte  feçon-là  que  l’in- 
ammation  cause  les  ectasies  du  cœur  ; c’est  d’une  manière  pins 
iidirecte;  c’est  en  déteraaiflant  des  lésions  matérielles  dans  les  ori- 
, ces  et  en  gênant  ainsi  le  cours  du  sang,  qu’elle  donne  lieu  au 


^ T 


(1)  Cest  <Je  cette  façon  qü'oft  ■conçoit  eotnttienttt  c*l  arrivé,  «Tement  il  est 
rai,  mais  enfin  quelquefois,  dift-on,  que  pmdont  une  saigode,  pratiquée  dans 
sne  cardiectasie,  il  est  sunreirai  d’vuie  mainève  sabita  unohémencéphaiorrhagie 
«débraie). 
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développement  de  la  cavité  située  au-dessus.  Sans  nier  entière- 
ment qu’un  état  inflammatoire  puisse  directement  favoriser  la 
cardiectasie,  nous  considérons  cette  opinion  comme  n’étant  pas 
encore  appuyée  sur  des  faits  positifs. 

Causes  mécaniques  de  la  cardiectasie  située  dans  le  cœur  lui-même. 

Les  circonstances  mécaniques  qui  peuvent  produire  la 
cardiectasie  tiennent  tantôt  au  cœur,  tantôt  à des  organes  situés 
sur  d’autres  points  de  l’appareil  circulatoire. 

19^8.  Parmi  les  causes  des  cardiectasies  qui  tiennent  au  cœur, 
il  faut  d’abord  citer  les  sténosies  des  orifices.  Plus  le  rétrécisse- 
ment est  considérable,  et  plus  il  y a tendance  à la  dilatation  des 
cavités  cardiaques  situées  au-dessus.  C’est  en  effet  en  deçà  du  point 
sténosié  que  le  développement  a lieu,  et  tantôt  c’est  une  seule  des 
parties  de  l’organe,  tantôt  ce  sont  toutes  les  cavités  du  cœur  qui 
sont  dilatées.  C’est  ainsi  qu’on  voit  parfois  une  aortosténosie  être 
suivie  d’une  dilatation  considérable  et  isolée  de  l’oreillette  droite, 
tandis  que  plus  souvent  il  y a,  par  suite  de  la  même  lésion,  des 
ectasies  soit  du  ventricule,  soit  de  l’oreillette  gauche,  soit  encore 
des  cavités  droites  de  l’organe.  Plus  ordinairement  encore  il  y a 
hypertrophie  avec  dilatation  à gauche,  et  simple  ectasie  dans  l’o- 
reillette droite.  Nous  reviendrons  bientôt  sur  ces  coïncidences. 

1999.  Parmi  les  cavités  du  cœur,  c’est  à coup  sûr  l’oreillette 
qui  se  distend  le  plus  ordinairement,  ce  qui  se  conçoit  facilement, 
d’une  part  à cause  de  sa  mincité,  et  de  l’autre  parce  quelle  est  la 
première  des  cavités  du  cœur  située  sur  le  passage  du  sang;  par 
delà,  en  effet,  se  trouvent  les  autres  cavités  et  les  autres  orifices. Par 
des  raisons  du  même  genre,  le  ventricule  droit  est  plus  ordinaire- 
ment dilaté  que  les  cavités  gauches,  et  parmi  celles-ci  c’est  l’oreil- 
lette qui  est  le  plus  souvent  ectasiée.  Les  orifices  du  cœur  situés  en 
deçà  des  rétrécissements  sont  en  général  dilatés,  et  leurs  valvules 
insuffisantes. 

Causes  mécaniques  agissant  dans  les  organes  autres  que  le  cœur. 

1930.  Des  causes  existantes  dans  les  organes  autres  que  le 
cœur  peuvent  déterminer  la  dilatation  de  celui-ci.  Il  faut  ici  dis- 
tinguer ces  causes  en  deux  grandes  classes  : 

1931.  Les  unes  ont  leur  point  de  départ  dans  l’appareil  res- 
piratoire. Telles  sont  : la  présence  de  l’écume  ou  des  mucosités  dans 
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iJes  voies  de  l’air  qui  entrave  l’iiématose  et  gêne  le  passage  du  sang 
; là  travers  le  cœur;  toutes  les  pneumo  ou  bronchopathies  qui  ont 
pour  résultat  le  dépôt  de  liquides,  n’importe  lesquels,  dans  les 
conduits  aériens.  C’est  ainsi  que  la  bronchite,  la  pneumonite,  la 
, ; pneumophymie,  peuvent  occasionner  des  dilatations  dans  le  cœur. 

I C’est  bien  plutôt  de  cette  façon,  c’est-à-dire  en  déterminant  l’accu- 
J i.aîulation  de  liquides  dans  les  bronches,  que  ces  maladies  pro- 
; luisent  la  dyspnée,  et  par  suite  les  cardiectasies,  que  par  la  des- 
I ruction  d’une  portion  plus  ou  moins  étendue  des  poumons.  Gela 
I est  si  vrai  que  dans  la  pneumonitef,  la  pneumophymie,  le  cœur  ne 
,^5e  dilate  guère  qu’au  moment  où  les  matières  sanguinolentes  ou 
I ourulentes  ou  phymiques  formées,  s’accumulent  dans  les  voies 
I aronchiques.  Toutefois  lorsqu’une  grande  partie  des  poumons  ne 
t fonctionne  plus,  comme  il  arrive  dans  les  hydropleuries  abon- 
: j Üantes,  ou  dans  les  pneumonites  très-étendues,  ou  encore  dans  le 

tt’efoulement  considérable  du  diaphragme  par  les  viscères  abdomi- 
naux, il  y a aussi  des  dilatations  cardiaques.  Bien  entendu  que  les 
, causes  qui  agissent  ainsi  par  les  poumons  influent  surtout  sur  la  di- 
i n atation  du  ventricule  et  même  de  l’oreillette  droite.  Aussi  le  sang 
I îst-il  alors  retenu  dans  l’arbre  veineux,  et  en  arrive-t-il  peu  dans  le 
I ’.œur  gauche,  ce  qui  explique  du  reste  la  faiblesse  et  la  petitesse  du 

Ioouls  dans  des  cas  pareils.  Depuis  longtemps  j’ai  insisté  sur  cet 
i)rdre  de  causes  des  cardiectasies  à droite  qui  n’avaient  point 
échappé  àSenac(liv.  TV,  ch.  viii,  n‘’3),àMorgagni(J?j)is<.  21,  n°34), 
li  à M.  Bégin  {J.  compl.  des  Sc.  médicales,  t.  v,  page  6).  M.Bri- 
Ihheteau  a surtout  publié  des  remarques  fort  intéressantes  sur  ce 

IKujet  ( Cliniq.  de  l’hôp.  Necker,  t.  p.  218  et  suivantes). 

1939.  Les  autres  causes  prennent  leur  point  de  départ  dans 
ees  parties  qui  correspondent  à l’aorte  et  à ses  divisions.  C’est  ainsi 
l’abord  qu’une  aortosténosie  est  une  circonstance  très-souvent  sui- 
!u'e  de  cardiectasie;  plus  le  rétrécissement  aortique  est  voisin  du 
|:'.œur,  et  plus  il  y a de  chances  pour  que  la  dilatation  soit  considé- 
f able.La  raison  de  ce  fait  est  toute  évidente,  c’est  que  les  artères  qui 
1 1 laissent  de  l’aorte  et  qui  livrent  passage  au  sang  sont  en  définitive 
I l autant  plus  nombreuses  qu’on  s’éloigne  davantage  du  centre,  et 
I quelles  fournissent  une  somme  d’ouverture  plus  grande  pour  la 
circulation  du  fluide  qui  sort  du  cœur.  On  conçoit,  d’après  ce  qui 
f i ient  d’être  dit,  que  toutes  les  circonstances  qui  gêneront  le  cours 
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du  sang  dans  l’aorte  et  ses  divisions,  telles  que  dos  ostéies  ou  des  ( 
Tîlhies,  des  ectasies  avec  formation  de  caillots,  des  compressions  j 

exercées  par  le  foie,  des  tumeurs  abdominales,  etc. , peuvent  de»  j 

venir  une  cause  de  dilatation  cardiaque.  On  conçoit  qu’il  en  peut 
être  ainsi , 1"  de  toute  compression  prolongée  exercée  de  dehors  en 
dedans  sur  l’aorte  et  ses  divisions;  2“  de  la  petite  dimension  con- 
génitale des  vaisseaux  (Corvi'sart)  ; 3"  de  la  gracilité  de  mefiibres, 
dont  les  artères  sont  petites,  e.t  qui,  par  cela  seulgqu’ils  sont  longs 
et  minces,  se  refroidissent  làcilement  et  do’îvenf  avoir  par  consé- 
quent des  artères  de  peu  de  dimension,  etc» 

1 tSS,  Toutes  ces  causes  de  cardiectasies  existant  dans  le  sy^ 
tème  aortique  agissent  d’abord  sur  les  parois  des  cavités  gauches  ; 
mais  bientôt  les  droites  participent  à eet  état  ; car  inévitablement 
les  poumons  deviennent  le  sîége  d’une  circulation  moins  active  et 
se  congestionnent  parce  que  le  sang  ne  s’échappe  pas  facilemeat 
par  les  parties  de  l’appareil  aortique  rétrécies  ; il  faut  donc  qu’elles 
stagnent  de  proche  en  proche  dans  les  poumons  et  dans  les  cavités 
à sang  noir. 

1934.  Aussi  constate-t-on  très-souvent  par  la  plessiraétrie  que 
la  gêne  à la  circulation  aortique,  qpielle  qu’en  soit  la  cause,  est 
suivie  de  cardiectasie  à droite  tout  aussi  bien  que  de  dilatation  à 
gauche  (n°  1725). 

1935.  Il  ne  faut  pas  croire  que  les  sténosies  ou  les  empliraxies 
qui  existent  dans  les  orifices  du  cœur  ou  dans  les  appareils  pul- 
monaire ou  aortique,  soient  toujours  suivies  de  dilatation  simple. 
Très-souvent  il  y a en  même  temps  hypertrophie,  et  parfois  celle-ci 
a lieu  dans  telle  partie  du  cœur,  tandis  que  celle-là  est  observée 
dans  telle  autre;  nous  reviendrons  bientôt  sut  ce  sujet,  et  nous 
agiterons  aussi  ailleurs  la  question  de  savoir  comment  il  se  fait  que 
tantôt  les  parois  d’une  cavité  se  dilatent  derrière  un  rétrécisse- 
ment, et  qu’ailleurs  ces  mêmes  parois  augmentent  seulement  de  vo- 
lume ou  sTiypertrophient  en  même  temps  qu’elles  se  distendent. 

Thérapeutique. 

1936.  Faute  de  séparer  nettement  entre  elles  les  diverses  mo- 
nopathies  que  le  cœur  peut  présenter,  les  indications  thérapeu- 
tiques n’ont  pas  été  nettement  posées  par  la  plupart  des  auteurs 
qui  se  sont  occupés  des  cardiectasies.  Ils  sont  très-loin  de  dé- 
terminer les  cas  où  conriennent  les  saignées  et  les  toniques,  et 
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: rablent  en  vérité  être  jetés  à cet  égard  dans  la  plus  grande  per- 
exité  (1).  Cherchons,  autant  qu’il  est  en  nous,  à indiquer  les 
rincipales  circonstances  dans  lesquelles  telle  ou  telle  médication 
Dnvient. 

i faut  avant  tout  chercher  à remédier  à Ta  cauite  organique  de  la  cardieetasie. 

I 1939.  Avant  tout,  dans  le  traitement  des  cardiectasies,  il  faut 
! ! lercher  à remédier  à la  circonstance  organique  qui  donne  lieu  à 
I dilatation  du  cœur.  C’est  là  le  point  capital,  celui  sans  lequel  il 
I d impossible  de  songer  à faire  sous  ce  rapport  une  médication 
i lisonnable  ; or  cette  cause  organique  est  très-variable,  comme  nous 
I '.avons  vu,  et  consiste  dans  des  cardiosténosies,  des  aortisténosies; 

' lans  une  gêne  quelconque  survenue  dans  le  passage  du  sang  à 
^avers  les  vaisseaux  pulmonaires  ( la  présence  de  mucosités  dans 
I !S  bronches,  par  exemple)  ; dans  différentes  conditions  des  mem- 
' Tes,  de  l’abdomen , etc.  Le  traitement  de  chacun  de  ces  états  or- 
j uniques,  considérés  ici  comme  causes,  devra  être  établi  dans  dif- 

ILTentes  parties  de  cet  ouvrage,  et  ce  n’est  pas  actuellement  qu’il 
Dnvient  d’y  insister  (2).  Déjà  d’ailleurs  nous  avons  parlé  de  la 
îérapeutique  des  cardiosténosies  qui  sont  les  causes  les  plus  or- 
[ inaires  des  dilatations  cardiaques  ( n“®  1666  et  suivants). 


Traitement  de  la  cardiosténosie  considérée  isolément. 

± 938.  Que  si  nous  cherchions  à établir  le  traitement  de  la  car- 
iiectasie  comme  on  le  fait  généralement,  c’est-à-dire  en  y réunis- 
sant les  divers  états  organo-pathologiques  qui  coexistent,  il  faudrait 
.'étendre  ici  d’une  manière  indéfinie;  mais  si  nous  voulons  tracer 
.'!3s  préceptes  thérapeutiques  qui  se  rapportent  à la  curation  de  la 
■ aardiectasie  considérée  en  elle-même  et  tout  à fait  isolément,  nous 
eerrons  qu’il  s’agit  surtout  : 

1“  De  soustraire  des  liquides  ; 

2“  Et  de  chercher  à faire  revenir  les  parois  dilatées  sur  elles- 
aiêmes,  ou,  si  l’on  veut,  à obtenir  leur  contraction  active. 

(1)  Compendium,  art.  Cœur,  p.  364. 

(2)  Remarquons,  seulement  que  c’est  surtout  sur  les  voies  de  l’air  qu’il  faut 
orter  son  attention,  lorsqu’il  s’agit  de  la  dilatation  des  cavités  droites;  que  1 
résence  de  la  moindre  quantité  d’écume  dans  les  bronches  est  promptement 

I Boivie  d’un  certain  degré  de  cardieetasie  à droite,  et  que  tout  aussitôt  que  la 
onchorrhée  n’esisfce  plus,  on  voit  se  dissiper  le  phénomène  de  fa  dilatatldn  dix 
IdiQsur. 
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La  première  indication  est  assez  facile  à remplir  ; on  y satisfait  de 
diverses  façons. 

Il  faut  souvent  soustraire  une  partie  des  liquides  qui  dilatent  le  cœur. 

1939.  1"  D’abord  en  soustrayant  plus  ou  moins  vite  une  por- 
tion de  la  masse  de  sang  qui  circule  : c’est  de  cette  manière  qu’à  la 
suite  d’une  saignée,  ou  même  pendant  qu’elle  est  pratiquée,  on 
trouve,  par  la  mensuration  plessimétrique,  que  l’oreillette  droite 
dilatée  diminue  très-rapidement  de  volume.  Les  faits  anato- 
miques donnent  ici  la  raison  du  soulagement  que  les  malades 
éprouvent. 

2“  Ensuite  en  privant  les  malades  d’aliments  et  de  boisson , et 
en  empêchant  ainsi  que  de  nouveaux  liquides  pénètrent  dans  la 
circulation. 

1940.  On  peut  encore  remplir  la  même  indication  en  déter- 
minant l’évacuation  d’une  certaine  portion  de  la  sérosité  du  sang 
par  quelque  appareil  de  sécrétion,  tel  que  la  membrane  muqueuse 
intestinale,  les  reins,  etc. 

Déjà  nous  avons  parlé  de  ces  divers  moyens  à l’occasion  des  sté- 
nosies.  Ajoutons  seulement  quelques  réflexions  à celles  que  nous 
avons  faites  à cette  occasion. 

1941.  Les  saignées  générales  produisent  un  effet  rapide,  et  en 
somme  font  perdre  des  globules  rouges  et  de  la  fibrine  qu’il  est 
souvent  difficile  ensuite  de  réparer  ; toutefois  les  évacuations  san- 
guines rapidement  obtenues  sont  souvent  fort  utiles  dans  les  car- 
diectasies,  et  l’expérience  journalière,  ainsi  que  la  raison,  comme 
le  remarque  J.  Franck  [Praxeos,  t.  ii,  p.  303),  démontrent  leur 
utilité  dans  des  cas  pareils. 

194:9.  L’abstinence  des  aliments  a des  effets  très-lents  ; elle 
n’agit  que  lorsqu’elle  est  prolongée  ; elle  a les  mêmes  inconvé- 
nients que  la  saignée  ; affaiblit  plus  qu’elle,  parce  qu’elle  exténue 
chroniquement  les  organes,  et  que  la  nutrition  s’exécute  très- 
mal  avec  des  viscères  qui  ont  été  en  quelque  sorte  atrophiés.  En 
combinant  l’usage  des  aliments  avec  l’emploi  des  saignées,  on 
ne  porte  pas  à beaucoup  près  une  atteinte  aussi  profonde  à la 
constitution  que  si  l’on  avait  recours  à la  simple  privation  des 
aliments  pendant  un  temps  considérable.  Le  pis  de  tout  (comme 
atteinte  portée  à la  nutrition)  est  d’évacuer,  à plusieurs  reprises, 
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'.îaucoup  de  sang,  et  de  priver  d’aliments  en  même  temps  (mé- 
lOde  dite  de  Valsalva). 

Il 943.  La  privation  de  boissons  a souvent  les  plus  grands 
rantages  : elle  affaiblit  peu,  et  contribue  à prévenir  la  disposi- 
an  aux  liydrorganies,  si  fréquentes  dans  les  cardiectasies. 
allieureusement  il  arrive  fréquemment  que  l’air  respiré  par  les 
malades  fournit  assez  de  sérosité  au  sang  pour  que  la  masse  de 
lui-ci  ne  soit  pas  diminuée.  De  là  vient  l’utilité  de  faire  respirer 
Il  air  sec  et  chaud  lorsqu’on  veut  priver  le  sang  d’eau,  à l’aide 
l’abstinence  de  boissons.  De  là  encore  l’usage  avantageux  des 
uves  sèches  dans  les  cardiectasies.  De  là  l’état  de  bien-être  qu’é- 
.ouvent  les  malades  atteints  de  dilatation  du  cœur  lorsque  la 
t ison  est  chaude  et  sèche,  et  la  réapparition  des  accidents  lors- 
t l’elle  est  froide  et  humide. 

iLes  diurétiques,  les  sudorifiques,  ne  m’ont  pas  paru  avoir 
raction  dans  la  cardiectasie  ; tandis  que  les  purgatifs , tels  que 
SS  drastiques  et  le  tartre  stibié  (surtout  si  on  parvient  à éviter 
?s  vomissements),  ont  ici  une  utilité  incontestable.  Leur  action 
|;  t,  du  reste,  d’autant  plus  grande,  que  ces  purgatifs  évacuent 
1 un  espace  de  temps  très-court  une  quantité  plus  grande  de  la 
rosité  du  sang.  L’hydrentérorrhée  cholérique,  qui  agissait  de 
même  façon  qu’un  drastique  excessivement  fort,  faisait  promp- 

iSnment  diminuer  la  dilatation  du  cœur,  chez  les  vieilles  femmes 
f ; la  Salpêtrière  qui  portaient  des  cardiectasies. 

Il  serait  utile  de  chercher  à faire  revenir  le  cœur  sur  lui-même. 
<1944.  La  seconde  indication,  celle  de  déterminer  la  con- 
aaction,  le  retrait  des  parois  du  cœur  dilatées,  peut-elle  êtrerera- 
iie  par  des  moyens  quelconques?  Cette  question  est  fort  difficile 
; résoudre.  Le  tannin  et  les  diverses  substances  qui  en  contien- 
;ent;  l’alun,  le  sulfate  de  fer,  etc.;  la  glace,  la  compression  de 

!|  ' ipigastre,  qui  pourrait  agir  sur  l’oreillette  et  le  ventricule  droits, 

. lit-ils  quelque  action  sous  ce  rapport?  C’est  ce  que  l’on  peut  sup- 
)ser,  mais  ce  que  l’on  n’a  pas  prouvé,  et  qu’il  serait  fort  diffi- 
ile  de  démontrer.  Contentons-nous  de  dire  ici  que  les  meilleurs 
oyens  de  faire  revenir  sur  eux-mêmes  des  muscles  dilatés  et 
faiblis,  c’est  d’augmenter  leur  nutrition  par  de  bons  aliments  ; et 
liie  cette  proposition  est  entièrement  applicable  aux  cardiectasies 
iuns  lesquelles  les  parois  ne  sont  pas  hypertrophiées. 


106 


CARDIOPATHIES  OU  ÉTATS  ANOMAUX  DU  COEUR. 


Remarquons  en  définitive  que  tous  ces  moyens  ne  sont,  le  pins  i 
souvent,  que  palliatifs  ; que  la  diminution  momentanément  ob- 
tenue dans  certains  cas  de  cardiectasio  n'est  que  momentanée,  | 
et  que  la  maladie  reparaît  bientôt.  Encore  une  fois,  ce  qu’il  faut 
pour  guérir,  c’est  d’enlever  les  états  organo-palhologiques  que 
nous  avons  vu  donner  lieu  aux  dilatations  du  cœur. 


CIIAPITUE  Yl. 

HTPERCARDIOTROPniE 

(hypBFtrophie,  augmentation  Je  Tolume  et  de  nutrition  du  cœur  : hypersarcose  du  cœur 

dn  quelques  auteurs). 


Nomenclature.  , 

A la  rigueur,  on  peut  se  servir  tout  aussi  bien  de  la 
phrase  hypertrophie  du  cœur,  que  du  mot  hypercardiotrophie ; . 
et  si  l’ensemble  du  langage  reçu  était  aussi  clair,  il  n’y  aurait  au-  1 
cun  besoin  d’adopter  une  nomenclature  nouvelle.  Mais  aussi  le  ij 
mot  hypertrophie,  est  très-moderne;  il  a été  très-employé  par  ' 
M..  Audral  (1),  et  est  une  des  bonnes  applications  du  principe  qui 
doit  nécessairement  finir  par  prévaloir,  de  donner  aux  altérations 
d’organes  des  noms  en  rapport  avec  la  lésion  anatomique  exi- 
stante.. Il  est  évident  que  la  vieille  expression  anévrysme  n’est  en 
rien  convenable  pour  désigner  l’augmentation  de  volume  du 
cœur.  L’expression  hypersarcose,  employée  par  quelques  auteurs, 
est  tout  aussi  juste  que  celle  d' hypertrophie^  i 

Sistorique  rapide.  a 

t94G.  L’augmentation  dans  le  volume  du  cœur  est  l’une  des  | 
cardiopathies  les  mieux  etles  plus  anciennementconnues.,On  trouve 
dans  les  auteurs  anciens  et  dans  les  écrits  plus  modernes  deLower, 
Boërhaave,  Morgagni  (lettres  xvii  et  XYiii),  Hoffmann,  et  sur- 

(1)  Voici  à.  ce  sujet  une  anecdote  assez  curieuse  qui  ra’a  été  rapportée  par 
M.  Andral.  Lorsqu’en  1818  ou  1819  M.  Guillaunaé  employa  dans  une  thèse  les 
mots  d’hypertrophie  du  cœur,  les  juges  attaquèrent  cette  expression  avec  éner- 
gie, et  la  discussion  eut  entièrement  lieu  sur  la  valeur  et  la  signification  des 
mots.  La  réprobation  fut  générale,  et  le  ridicule  ne  fut  pas  épargné;  quelques 
années  plus-  tard  les  mets  hypertrophie  du  cœur  étaient  employés  en  France  et  à 
l’étranger,  car  ce  qui  est  juste  et  vrai  finit  toujours  par  être  admis.  La  réussite 
n’est  qu’une  question  de  temps» 
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: dans  Senac,  dans  Burns,  Testa,  Kreysig,  etc.,  des  considé- 
ons  ou  des  faits  qui  prouvent  qu’on  avait,  dès  cette  époque,  des 
lions  assez  justes  sur  Thypertrophie  du  cœur  et  sur  ses  causes 
aaniques.  Celîes-ci  suivant  Senac,  peuvent  consister  dans  les  ré- 
ûssements,  ou  même  dans  des  dilatations  des  orifices. Mais  il  faut 
iire,  ce  sont  les  applications  que  Corvisart  a faites  de  la  dé- 
iverte  d’Avenbrugger  à Têtude  des  maladies  du  cœur;  ce  sont 
{faits  anatomiques  et  détaillés  qu’il  a publiés,  qui  ont  porté  un 
i ’ tout  nouveau  dans  l’histoire  de  l’hypereardiotrophie.  Laên- 
a suivi  cette  excellente  direction  : sans  doute  cet  auteur  a de 
ucoup  exagéré  l’importance  qu’ont  Tétendue  et  de  la  qualité 
brùîts  du  cœur,  pour  faire  reconnaître  l’augmentation  de 
iiime  de  cet  organe;  mais  toujours  est-il  que  l’on  peut  tirer, 
applications  qu’il  a faites  de  l’auscultation  au  diagnostic 
i rhypercardiotrophie,  des  inductions  véritablement  utiles.  Les 
[ges  qu’on  a donnés  dans  le  Compendium  à ses  recherches  sur 
mjet  contrastent  avec  la  réticence  qu’on  a mise  dans  ce  qui  a 
t aux  faits  relatifs  à la  plessimétrie.  On  a été  si  loin  à ce  sujet, 
l’on  en  est  arrivé  à ne  citer  le  Traité  de  diagnostic  que  comme 
! sorte  de  manuel  (p.  317).  C’est  pourtant  la  plessimétrie  qui 
(fe  a donné  la  mesure  du  volume  du  cœur  et  de  ses  diverses 
[îités,  et  par  conséquent  de  l’hypercardiotrophie.  M.  le  profes- 
' Bouillaud  a bien  mérité,  delà  science  en  étudiant  avec beau- 
|[p  de  soin  diverses  nuances  et  divers  caractères  de  l’hyper- 
ohie  du  cœur.  Une  très-remarquable  dissertation  a été  publiée 
rhypercardiotrophie,  parM.  le  docteur  Fillion  (1838,  n°300], 
[11  serait  à désirer  que  la  plupart  des  élèves  se  livrassent,  pour 
■’s  thèses,  à des  travaux  aussi  consciencieux. 

74’?.  On  trouve  dans  le  volumineux  ouvrage  de  J.  Franck 
\(iaxeos,  t.  n,  p.  276)  des  indications  nombreuses  de  cas  d’hy- 
cardiotrophie  consignés  dans  divers  auteurs,  tels  que  Bartho- 
Fantoni,  Haller,  Vîeussens,  Sandîfort,  Lieutaud,  Lancisi  et 
!tout  Morgagni,  dont  il  cite  un  grand  nombre  de  passages.  Ceux 
désireraient  faire  des  recherches  spéciales  sur  ce  sujet  fé-^ 
ent  bien  de  consulter  la  Note  bihliographigue  de  Franck;  seu- 
iient  ils  devraient  faire  un  choix  dans  cette  masse  d’érudition, 
me  pas  donner  autant  d’importance  (comme  le  fait  cet  auteur) 
lies  faits  mal  vus  et  mal  déterminés,  qu’aux  recherches  les 
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plus  utiles  de  diagnostic,  telles  que  celles  de  Gorvisart  et  de 
Laënnec. 

Nécrorganographie. 

1948.  On  a cherché  à apprécier  le  poids  du  cœur  dans  l’état! 
physiologique,  à l’effet  de  juger  de  l’augmentation  de  nutrition 
qu’il  peut  présenter  dans  les  circonstances  pathologiques.  Ker- 
kring  porte  ce  poids  à sept  onces,  Mcckel  à dix,  Lobstein  à neufon 
dix,  M.  Alph.  Sanson  à huit,  et  M.  Bouillaud  à huit  ou  neuf  onces „ 
chez  l’adulte  de  vingt-cinq  à soixante  ans.  Il  est  évident  que  ce  nei 
sont  là  que  des  approximations  bonnes  pour  établir  une  moyenne' 
statistique,  mais  qui  ne  peuvent  être  appliquées  aux  cas  particu-  i 
liers  ; car,  par  la  même  raison  que  le  deltoïde  d’un  individu  de  tell 
âge,  bien  portant,  est  souvent  beaucoup  plus  pesant  et  beaucoup  | 
plus  volumineux  que  le  deltoïde  de  tel  autre  sujet  du  même  âge  ell! 
également  sain,  les  mêmes  différences  peuvent  exister  entre  lesl 
cœurs  de  deux  hommes  parvenus  à la  même  époque  de  la  vie,  etj 
jouissant  également  de  la  santé.  Chez  une  personne  de  petite  sta-j 
ture,  un  cœur  de  huit  onces  peut  être  hypertrophié  ; sur  un  indi-| 
vidu  d’une  très-haute  stature  et  à muscles  athlétiques,  un  cœur  de  : 
dix  onces  peut  être  considéré  comme  étant  presque  à l’état  nomal.  ! 

1949.  Quoi  qu’il  en  soit  de  l’exactitude  de  ces  mesures,  il  est  | 
certain  que,  dans  l’état  anomal,  le  poids  du  cœur  peut  être  porté 
au  triple  (Bouillaud)  ou  même  plus  (Lobstein]  de  ce  qu’il  est  ordi-  i 
nairement,  et  qu’il  est  aussi  susceptible  d’une  très-grande  dimi- 
nution (1).  Si  l’on  s’en  rapporte  à des  faits  assez  nombreux,  con- 
signés dans  les  auteurs,  le  poids  du  cœur  pourrait  être  augmenté  i 
dans  d’énormes  proportions.  On  dit  l’avoir  vu  présenter  une  masse 
de  trois  livres  (Senac),  de  six  livres  (Glaser),  de  quinze  livres  (Mar- 
chetti, cité  par  Senac),  de  trente  livres  (Gerbez,  cité  parMorgagni, 
xviii®  lettre,  etc.).  Depuis  que  les  recherches  d’anatomie  patholo-2 
giques  sont  devenues  plus  sévères,  on  ne  voit  plus  de  cœurs  pa- 
reils, et  l’on  cite  comme  des  cas  rares  ceux  où  cet  organe  a pré-4 
senté  vingt-deux  onces  (Bouillaud),  ou  deux  livres  (Lobstein).  Il 
faut  remarquer  que  plusieurs  des  écrivains  anciens  ont  pesé  le 
cœur  avec  le  sang  qu’il  contenait,  et  que,  par  conséquent,  il  y 
aurait  moins  à s’étonner  de  ce  qu’on  aurait  vu  des  cœurs  très- 

(1)  Voyez  les  Recherches  intéressantes  de  M,  Bouillaud  sur  ce  sujet,  1. 1, 
p.  68,  etc. 
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mis.  Toutefois  on  ne  peut  douter  qu’il  y ait  une  très-grande 
gération  dans  le  volume  que  des  auteurs  anciens  ont  attribué 
'.œur  hypertrophié. 

.950.  Du  reste,  les  recherches  sur  le  poids  du  cœur  se 
oortent  bien  plus  à des  faits  d’anatomie  morbide  qu’à  des 
sidérations  pathologiques,  attendu  que  pendant  la  vie  on  ne 
?»ède  aucun  moyen  d’apprécier  sur  un  malade  le  poids  de  cet 
L\ne  autrement  que  par  des  approximations  en  rapport  avec 
volume. 

Mesure  du  volume  du  cœur  en  santé. 

951.  Quant  au  volume  et  à la  mesure  du  cœur  dans  l’état  de 
';é,  ce  que  nous  avons  dit  à l’occasion  des  cardiectasies  trouve 
naturellement  sa  place;  notons  seulement  ici  quelques  faits 
1 est  indispensable  de  savoir. 

î95i®.  Suivant  Laënnec,  et  d’après  les  recherches  anatomiques 
1 a faites  pendant  un  grand  nombre  d’années,  « le  cœur,  y 
ipris  les  oreillettes,  doit  avoir  un  volume  un  peu  inférieur,  égal 
de  très-peu  supérieur  au  volume  du  poing  du  sujet;  les  parois 
ventricule  gauche  doivent  avoir  une  épaisseur  un  peu  plus  que 
,bble  de  celle  des  parois  du  ventricule  droit  ; leur  tissu,  plus  ferme 
l’ilus  compacte  que  celui  des  muscles,  doit  les  empêcher  de  s’af- 
îser  lorsqu’on  ouvre  le  ventricule  ; le  ventricule  droit,  un  peu 
i'  ample  que  le  gauche,  présentant  des  colonnes  charnues  un 
. plus  volumineuses,  malgré  la  moindre  épaisseur  de  ses  parois, 
; s’affaisser  après  l’incision.  » 11  faut  lire  dans  les  travaux  de 
f.  Bouillaud  et  Bizot  les  recherches  beaucoup  plus  exactes  qu’ils 
f faites,  soit  du  volume  du  cœur  en  totalité,  soit  de  ses  difîéren- 
iparties.  Ces  travaux  ne  rentrent  que  secondairement  dans  le 
1 de  cet  ouvrage,  puisqu’elles  se  rapportent  à l’étal  nomal. 

'.9  53.  Tout  en  appréciant  infiniment  l’utilité  de  semblables 
tierches,  nous  pensons  que  le  meilleur  moyen,  sous  le  rapport 

Î itique,  de  se  former  une  idée  de  ce  que  doit  être  le  volume  du 
air  dans  l’état  sain,  c’est  de"  le  comparer  à celui  du  thorax 
Il  me  part,  et  à la  masse  du  deltoïde  de  l’autre.  ' ^ 

e cœur  doit  occuper  un  espace  dont  l’étendue  d’un  côté  à l’au- 
est  à peu  près  dés  deux  tiers  de  la  largeur  du  thorax,  depuis  la 
le  médiane  jusqu’à  une  ligne  tirée  perpendiculairement  au  ni- 
de  l’extrémité  externe  de  la  clavicule.  Et  encore  les  cavités 
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droites  distendues  par  du  sang  d6[jassont  quelquefois  de  dcu; 
à trois  centimètres  à droite  la  ligne  médiane.  De  liant  en  bas 
cœur,  dans  1 état  nomal,  occupe  à pea  près  la  moitié  inférieure  a 
1 espace  qui  s étend  d’une  ligne  hoikontale  tirée  à la  hauteur  d 
1 extrémité  inférieure  de  l’appendice  xiphoïde  à la  clavicule  1 1 
individus  dont  le  deltoïde  est  gros  ont  ordinairement  le  cœ* 
plutôt  au  dessus  qu’au  dessous  de  cette  mesure,  et  ceux  chez  I 
quels  ce  muscle  est  petit  et  mince  sont  dans  le  cas  contraire. 

Divers  aspects  de  l' hypercardiotrophie. 

IV 54.  On  admet  généralement  depuis  les  travaux  dcKreysig 
Burns,  Berlin,  et  surtout  de  M.  Bouillaud,  que  l’hypercardiotro 
phie  peut  se  manifester  sous  trois  formes  différentes.  Dans  l’une, 
y a accroissement  des  parois  du  cœur,  les  cavités  conservant  le 
capacité  naturelle  (hypercardiotrophie  simple]  ; dans  l’autre,  1^ 
parois  épaisses  circonscrivent  des  cavités  plus  larges  que  dan 
l’état  nomal  (hypercardiotrophie  excentrique]  ; dans  une  troisièm 
les  cavités  sont  plus  étroites  en  même  temps  que  les  parois  soni 
épaissies  (hypercardiotrophie  concentrique).  Nous  reviendrow 
bientôt  dan^  le  courant  de  ce  travail  sur  ces  diverses  variétés  de' 
l’hypertrophie  du  cœur. 

1V55.  Lecœur  peut  être  hypertrophié  dans  les  diverses  par 
Des  qui  le  composent,  et  les  parois  de  toutes  les  cavités,  considé- 
rées en  particulier,  sont  susceptibles  d’acquérir  un  développement 
double,  triple,  ou  même  davantage,  de  ce  qu’elles  présentent  dansi 
létal  nomal.  Parfois  il  y a dans  l’hypertrophie  de  chacune  des 
parois  des  cavités,  des  différences  en  rapport  avec  les  proportions 
que  Ion  observe  en  santé;  ainsi,  le  ventricule  gauche  est  considé- 
rablement volumineux,  tandis  que  le  droit  l’est  moins;  puis  vienl 
comme  dimension  l’oreillette  gauche,  puis  enfin  la  droite.  Bien 
entendu  que  les  degres  relatifs  de  l’épaisseur  de  ces  diverses 
parties  varient  tellement  d’un  individu  à un  autre,  qu’on  ne 
trouverait  point  deux  cœurs  altérés  de  la  même  façon  et  dans 
les  mêmes  proportions  chez  deux  sujets  différents  ; de  là,  encore 
une  fois,  1 impossibilité  d’établir  une  moyenne  à laquelle  on  puisse 
rapporter  le  type  de  l’hypertrophie  cardiaque;  c’est  surtout  quand 
il  y a un  obstacle  ou  une  gêne  à la  circulation  existant  à Pouvez 
ture  de  1 aorte,  ou  par  delà  cette  ouverture,  que  toutes  les  partiel 
du  cœur  hypertrophié  sont  susceptibles  de  présenter  une  pro- 
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irtion  plus  ou  moins  exacte  entre  les  ventricules  et  les  oreillettes. 

1956.  Ailleurs,  l’hypertrophie  est  bornée  aux  parois  de  l’une 
'is  cavités  du  cœur;  tantôt,  et  le  plus  souvent,  c’est  seulement  le 
imtricule  gauche  qui  est  hypertrophié,  ou  au  moins  qui  paraît 
l'tre  seul.  Suivant  M.  Cruvcilhier,  le  cœur  présente  dans  l’hyper- 
ophie  du  ventricule  gauche  la  forme  d’un  ovoïde  plus  on  moins 
, gulier,  essentiellement  formé  par  ce  ventricule  ; sa  forme  est 
ors  celle  qu’on  observe  dans  l’hydrocèle  de  la  tunique  vaginala 
est  plus  facile  de  juger  de  l’augmentation  de  volume  dans  les 
ntricules  que  dans  les  oreillettes  ; la  gauche  peut  être  iiotable- 

lent  hypertrophiée  sans  qu’il  soit  facile  de  s’en  apercevoir;  pres- 
se toujours,  quand  les  cavités  gauches  sont  augmentées  de  vo- 
me,  les  droites  sont  au  moins  dilatées  ; souvent  alors  il  y a en 
ême  temps  hypertrophie,  au  moins  en  ce  sens,  que  le  cœur  droit 
irait  aussi  épais  que  dans  l’état  nomal,  et  comme  il  est  plus  vaste, 

; en  résulte  nécessairement  qu’il  y a augmentation  réelle  dans  le 
:i>lume  de  la  fibre  musculaire.  C’est  encore  lorsque  l’obstacle 
[diste  à l’aorte,  ou  par  delà  l’aorte,  que  l’hypercardiotrophie  à 
iuche  a lieu.  On  observe  fréquemment  que  l’augmentation  de 
Diurne  est  beaucoup  plus  prononcée  à la  base  qu’à  la  pointe  du 
entricule , et  que  vers  ce  dernier  point  il  y a un  amincissement 
imarquable.  Corvisart,  Laënnec,  Lobstein,  ont  vu  les  parois  du 
Dntricule  gauche  avoir  1 pouce  et  même  18  lignes  d’épaisseur, 
iiuivant  M.  Bouillaud,  ce  serait  surtout  à la  partie  moyenne  du 
entricule  que  l’hypertrophie  serait  considérable;  elle  serait  par- 
i )is  de  15  lignes,  et  elle  irait  en  diminuant  vers  la  base  et  la  pointe, 
r.  Bizot  a trouvé  aussi  qu’ordinairement  c’était  la  partie  moyenne 
U ventricule  gauche  qui  était  la  plus  hypertrophiée. 

1957.  Ailleurs,  quoique  rarement,  l’augmentation  de  volume  (1) 
xiste  dans  le  ventricule  droit  “(Morgagni,  Corvisart,  Lobstein,  etc.), 
î gauche  présentant  une  dimension  à peine  supérieure  à celle  de 
rétat  sain.  On  voit  des  cas  où  le  premier  est  aussi  volumineux 

U plus  épais  même  que  le  second,  ce  qui  suppose  une  hypertro- 
hie  très-considérable.  M.  Bouillaud  a trouvé  aux  parois  du  ven- 
riculc  droit  une  épaisseur  de  3,  5,  8,  12  et  même  de  16  lignes; 
"nivant  M.  Hope,  ce  serait  surtout  à la  base  que  l’hypertrophie 

t (1)  M.  Louis  a trouvé  cependant  sur  49  cas  que  29  fois  l’hypertrophie  a lieu 
1 il  droite,  et  20  fois  à gauche. 
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des  parois  du  ventricule  droit  aurait  lieu.  Parfois,  dit-on,  on  ne 
reconnaît  cette  lésion  sur  le  cadavre  que  parce  qu’à  l’incision  les 
fibres  du  ventricule  droit  ne  s’atîaissent  pas,  comme  cela  a lieu  or- 
dinairement. Or,  celte  remarque  ne  me  paraît  y>as  juste,  car  la 
dureté  d’un  tissu  n’estpas  toujours  unepreuve  de  son  augmentation' 
de  volume. 

1 1 5S.  On  a observé  des  hypertrophies,  soit  de  la  cloison  inter- 
ventriculaire, soit  des  colonnes  charnues  des  deux  ventricules,  et, 
suivant  M.  Hope,  principalement  du  droit.  M.  Cruveilhier  révoque 
en  doute  avec  raison  l’existence  de  ces  hypertrophies  partielles 
et  indépendantes  de  l’augmentation  dans  la  totalité  de  la  paroi 
ventriculaire. 

1950.  Les  oreillettes  sont  assez  fréquemment  hypertrophiées,! 
bien  qu’il  soit  souvent  assez  difficile  d’en  juger  ; mais  il  est  rare  de* 
voir  les  oreillettes  ou  l’une  d’elles  augmentées  d’épaisseur  sans  que 
les  ventricules  le  soient  en  même  temps  (Laënnec,  Berlin  et  Bouil- 
laud  ).  Plusieurs  cas  rapportés  par  Senac  se  rapportent  plutôt  à des 
ectasies  de  ces  parties  qu’à  des  hypertrophies.  Corvisart  en  cite  un 
exemple  observé  sur  un  imprimeur.  M.  Hope  pense  que  dans^ 
l’hypertrophie  de  l’oreillette  droite,  l’épaisseur  des  parois  est  plus  ' 
grande  que  dans  l’oreillette  gauche  augmentée  de  volume.  Bare-^ 
ment  voit-on  l’épaisseur  de  ces  parties  être  double  de  ce  qu’on  l’ob^ 
serve  ordinairement.  M.  Hope  admet  que  les  colonnes  charnues 
auriculaires  peuvent  aussi  augmenter  partiellement  de  volume. 

Uypercardiotrophie  concentrique. 

I960.  Dans  certains  cas,  l’hypertrophie  occupe  toute  l’épais- 
seur d’un  ventricule,  sans  que  celui-ci  se  dilate  en  même  temps; 
la  conséquence  forcée  de  ce  fait  est  que  la  cavité  de  l’organe  se  ; 
trouve  de  beaucoup  diminuée;  c’est  ce  qu’on  a appelé  hypertro- 
phie concentrique,  lésion  qui  a été  étudiée  avec  beaucoup  de  soin 
par  M.  Bouillaud.  La  cavité  dont  il  s’agit  peut  être  dans  certains 
cas  réduite  à de  minimes  proportions.  M.  Cruveilhier,  se  fondant  sur 
le  fait  signalé  plus  bas  (voir  quelques  pages  plus  loin),  s’appuyant 
aussi  sur  ce  que  le  doigt,  introduit  dans  des  cavités  relâchées  à pa-  ‘ 
rois  hypertrophiées,  les  dilate  facilement,  révoque  en  doute  l’exis-, 
tence  de  l’hypercardiotrophie  concentrique,  et  de  mon  côté  je  ne 
l’ai  point  observée. 
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Forme,  dureté,  état  du  cœur  hypertrophié. 

I il'ïei.  La  forme  du  cœur,  lorsqu’il  est  hypertrophié  dans  tous 
.3  points  de  son  étendue,  et  d’une  manière  proportionnée,  ne 
)it  différer  en  rien  de  l’état  nomal , et  il  n’y  a de  différence  ici 
le  sous  le  rapport  du  volume.  Si  les  parois  du  ventricule  gau- 
rtie  étaient  seuls  hypertrophiées,  il  y aurait  une  augmentation 
K ( épaisseur  à gauche  ; mais  comme  il  arrive  presque  toujours  alors 
I I l’il  y a en  môme  temps  dilatation  à droite,  l’altération  de  forme 
presque  toujours  lieu  des  deux  côtés.  Il  îirrive  souvent  dans 
lypercardiotrophie  avec  dilatation  que  la  pointe  du  cœur  est 
laucoup  plus  arrondie,  et  présente  une  extrémité  mousse , qui 
une  à la  totalité  de  l’organe  l’apparence  d’une  gibecière.  Cette 
marque  est  importante  dans  le  diagnostic  des  cardiopathies. 
I19G9.  Bientôt  nous  rechercherons  quelles  sont  les  conditions 
mollesse  ou  de  dureté  que  présente  le  cœur  hypertrophié;  con- 
itons-nous  de  dire  ici  que  le  degré  d’épaisseur  et  de  dureté  que 
LU  trouve  dans  le  cœur  du  cadavre  est  très-loin  de  représenter 
me  manière  positive  celui  que  l’organe  avait  pendant  la  vie. 
;jà  j’avais  établi,  dans  la  clinique  médicale  de  la  Pitié,  en  1832, 
bien  avant  dans  mes  recherches  sur  la  submersion,  que  le  vo- 
ue du  cœur  et  sa  dureté  apparente  sont  souvent  en  rapport  avec 
genre  de  mort.  En  1833,  M.  Cruveilhier  a défendu  la  même  opi- 
)U  dans  le  Dictionnaire  de  Médecine  pratique  ( t.  x,  p.  223),  et 
ait  voir  aussi  que  chez  les  individus  dont  la  mort  était  rapide, 
cœur,  dur  et  épais,  circonscrivait  des  cavités  étroites,  tandis  que 
contraire  avait  lieu  lorsque  la  mort  était  lente. 

Rapport  du  cœur  hypertrophié  et  des  organes  qui  l'avoisinent. 

1963.  Les  rapports  du  cœur  avec  les  organes  voisins  sont  mo- 
lîés  par  l’hypertrophie  : le  foie  quand  il  s’étend  à gauche,  et  l’es- 

lac,  le  colon  et  la  rate,  sont  plus  ou  moins  refoulés  par  la  masse 
ll’organe,  enfin  le  poumon  est  le  siège  d’une  compression  plus 
1 moins  forte  qui  réduit  plus  ou  moins  aussi  son  volume. 

Biorganographie. 

1964.  11  est  inévitable  que  les  circonstances  physiques  pré- 
sentes donnent  lieu,  pendant  la  vie,  à des  caractères  anatomiques 
iitifs.  Ceux-ci  ressemblent  beaucoup  à ceux  de  la  cardiectasie, 
(C  quelques  différences  qu’il  est  utile  de  signaler. 

I.  8 
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Inspection. 

1905.  L’inspection  (1  ) fait  trouver  des  pulsations  plus  ou  moins 
fortes  dans  l’étendue  du  large  espace  où  le  cœur  se  trouve  placé. 
Il  n’y  a cependant  pas  ici  de  règle  générale  à établir  : car  la  force 
des  battements  du  cœur  n’est  pas  toujours  en  raison  du  volume, 
mais  bien  en  rapport  avec  la  manière  dont  la  contraction  s’opère, 
et  avec  la  difficulté  que  le  sang  éprouve  à pénétrer  à travers  les 
orifices  cardiaques;  de  sorte  que  s’il  y a une  cardiosténosie  et  qu’un 
cœur  de  médiocre  volume  se  contracte  avec  force,  il  y aura  un 
battement  très-sensible  à l’extérieur.  Le  contraire  aura  lieu  dans 
une  circonstance  opposée.  Remarquons  aussi  que  la  force  de  l’im- 
pulsion ressentie  à la  main  est  souvent  en  rapport  avec  la  confor- 
mation physique  de  la  poitrine,  et  que  chez  des  individus  à parois 
thoraciques  épaisses  on  voit  ou  l’on  sent  beaucoup  moins  distinc- 
tement les  battements  cardiaques  que  chez  ceux  qui  se  trouvent 
dans  une  condition  contraire. 

On  a attaché  beaucoup  d’importance  au  point  du  thorax  où 
vient  frapper  la  pointe  du  cœur.  Senac  avait  remarqué  que  dans 
le  cas  où  l’organe  est  hypertrophié,  il  bat  plus  inférieurement  que 
dans  l’état  nomal;  on  reconnaît  parfois  alors  ses  pulsations  vers 
sept  ou  huit  espaces  intercostaux,  et  ils  sont  en  même  temps  sen- 
tis plus  à gauche  qu’à  l’ordinaire , tandis  que  la  base  est  plus 
élevée  qu’habituellement.  Nous  avons  vu  à l’occasion  des  dyscardio- 
topies,  que  celles-ci  sont  fréquentes  alors  même  qu’il  n’existe  pas 
d’hypercardiotrophie;  de  là  vient  que  les  battements  de  la  pointe 
du  cœur  peuvent  être  souvent  trouvés  abaissés  ou  déviés  sans  qu’il 
y ait  augmentation  du  volume  de  cet  organe. 

1936.  Il  est  des  cas  dans  lesquels  l’hypertrophie  du  cœur  dé- 
termine un  soulèvement  très-remarquable  des  côtes,  et  cela  dans 
une  très-grande  étendue.  Senac  et  beaucoup  d’autres  ont  consi- 
déré ce  fait  comme  la  cause  de  la  voussure  que  la  paroi  thora- 
cique de  la  région  précordiale  présente  fréquemment,  voussure  à 
laquelle  on  a attaché  une  importance  peut-être  trop  grande  comme 
diagnostic  (2). 

(1)  Voyc2  le  Traité  de  diagnostic,  n°  ISO. 

(2)  L’aspect  bombé  qu’offre  la  poitrine  dans  les  régions  du  cœur  est  très- 
souvent  la  conséquence  de  la  conformation  primitive  du  thorax,  ou  de  quelque 
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C’est  surtout  le  ventricule  gauche  hypertrophié  qui  donne  lieu  à 
î soulèvement  des  côtes,  soulèvement  qui  est  parfois  très-brusque, 
iccadé,  et  qui  cause  au  thorax  un  ébranlement  douloureux.  Le 
entriculc  droit  détermine  des  effets  du  même  genre  lorsqu’il  est 
ypertrophié  ; mais  c’est  surtout  en  bas  et  vers  la  ligne  médiane, 
ir  le  point  correspondant  à l’épigastre,  que  le  phénomène  dont 
s’agit  est  parfois  observé.  Nos  recherches  nouvelles  sur  la 
arme  et  le  siège  des  diverses  parties  du  cœur  nous  ayant  fait 
oir  que  le  ventricule  à sang  noir  est  plutôt  inférieurement  placé 
de  situé  à droite,  me  font  insister  sur  ce  caractère  plus  que  je 
3 l’aurais  fait  auparavant  (1).  Quant  aux  battements  de  l’oreil- 
tte  droite,  dans  le  cas  d’hypertrophie,  ils  ne  peuvent  guère  être 
ssez  forts  pour  ébranler  les  parois  qui  lui  correspondent.il  se- 
lit  impossible  de  découvrir  à la  vue  les  battements  de  l’oreillette 
I niche,  parce  quelle  est  située  trop  en  arrière  pour  qu’il  en  puisse 
ire  ainsi. 

±^GTI,  Les  battements  de  l’artère  carotide  sont  parfois  appa- 
ents  dans  l’hypercardiotrophie  à gauche.  Cela  n’a  lieu  que  dans 
'S  cas  où  le  sang  traverse  facilement  les  orifices.  Un  mouvement 
3 reflux  a lieu  dans  les  veines  jugulaires  externes,  alors  que  l’hy- 
ertrophie  a lieu  dans  les  cavités  droites  ; mais  pour  qu’il  en  soit 
r.nsi  lors  de  l’hypercardiotrophie  ventriculaire  droite,  il  faut  qu’il 
aait  en  même  temps  une  dilatation  de  l’orifice  tricuspide. 


oident,  ou  encore  de  la  déviation  de  l’épine.  Cependant  il  a lieu  fréquem- 
i;nt  dans  l’hypercardiotrophie  et  dans  l’hydropéricardite;  il  est  parfois  porté 
jn  tel  point,  qu’on  dit  avoir  vu  les  cartilages  costaux  être  détachés  des  cô- 
..  Les  causes  de  cette  voussure,  dans  ces  cas,  sont  le  grand  volume  du  cœur 
idu  péricarde,  qui,  maintenant  les  côtes  soulevées,  doit  leur  donner  la  forme 
't  on  observe.  Il  est  difficile  d’admettre,  avec  M.  Hope,  que  les  adhérences  du 
.•icarde  au  cœur  soient  pour  beaucoup  dans  la  production  de  la  voussure; 
le-ci  se  rencontre  dans  une  foule  de  cas  où  ces  adhérences  n’existent  pas. 
i)  Tout  récemment,  dans  un  cas,  il  nous  a été  possible  de  trouver  que  des 
Ltements  très-apparents  correspondaient  au  ventricule  droit.  Un  malade  de 
«salle  Saint-Raphaël,  sur  lequel  nous  examinions  le  cœur,  présentait  des  pul- 
lions  très-fortes  que  Ton  croyait  en  rapport  avec  la  pointe  cardiaque;  la  ples- 
létrie  prouva  que  l’organe  s’étendait  de  deux  pouces  plus  à gauche  que  le  lieu 
les  battements  existaient,  et  que  c’était  le  ventricule  droit  qui  produisait 
ax-ci.  L’auscultation  fit  aussi  trouver  la  pointe  du  cœur  sur  le  lieu  où  la  ples- 
létrie  la  reconnaissait. 


IIG 
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Palj^ation, 

190^.  Les  résultats  de  la  palpation  sont  tout  à fait  du  mémo 
genre  rpie  ceux  qui  sont  fournis  par  l’inspection;  seulement  ils 
sont  plus  manifestes,  et  se  retrouvent  dans  un  plus  grand  nombre 
de  cas.  Quand  l’orifice  aortique  et  l’aorte  sont  libres,  alors  qu’il 
existe  une  hypercardiotrophie  ventriculaire  gauche,  le  pouls  des 
diverses  artères  offre,  si  l’organe  se  contracte  avec  force,  une  du- 
reté, une  tension  très-remarquables;  parfois  il  est  extrêmement 
large.  Ce  sont  encore  là  les  cas  que  Corvisart  rattachait  à l’ané- 
vrysme actif.  Lorsqu’il  y a quelque  obstacle  aux  orifices  ou  dans 
les  gros  vaisseaux  et  cju’il  gène  plus  ou  moins  le  passage  du  sang, 
le  pouls  peut  présenter  dans  l’hypcrcardiotrophie  à gauche  un  état 
absolument  contraire  à celui  qui  vient  d’étre  dit;  en  sorte  que  bien 
qu’il  y ait  anévrysme  actif,  ainsi  que  Corvisart  le  comprenait,  on 
a observé  les  caractères  assignés  par  cetauteur  à l’anévrysme  passif. 
M.  Rostan  a recueilli  six  observations  et  en  a extrait  une  autre  de 


Corvisart  lui-méme  dans  lesquelles,  bien  qu’il  y eût  une  hypercar- 


diotrophie considérable,  le  pouls  était  faible,  ce  qui  dépendait  de  ’ 
ce  qu’il  existait  des  aortosténosies  entre  le  cœur  et  la  sous-clavière. 
Depuis,  des  faits  pareils  ont  été  très-fréquemment  constatés.  M.  An- 
dral  a fait  la  remarque  que  chez  beaucoup  d’anévrysmatiques  le 
pouls  n’est  ni  plus  faible  ni  plus  fort  qu’à  l’ordinaire. 

La  main  appliquée  sur  les  veines  jugulaires  éprouve 
dans  l’hypercardiotrophie  à droite  (avec  stomacardiectasie  tricus- 
pide)  un  frémissement,  une  ondulation  spéciale  qui  s’étend  au  loin 
vers  la  tête,  et  pour  bien  saisir  cette  ondulation  il  ne  faut  pas  trop 
comprimer  le  vaisseau. 


U 


Plessimétrie. 


19’90.  Du  temps  de  Corvisart  on  s’en  tenait  à des  résultats  gé- 
néraux de  percussion  pour  juger  de  l’hypertrophie  du  cœur,  et  on 
se  bornait  à dire  que  la  région  précordiale  donnait  alors  lieu  à de 
la  matité  dans  un  espace  plus  étendu  qu’à  l’ordinaire  ; ausgi  Laën- 
nec ne  semblait  attacher  qu’une  importance  secondaire  à l’emploi 
de  ce  moyen  (Fillion,  Diss.  inaug.  p.  76).  Le  Traité  de  la  fercus^ 
sion  médiate , loin  d’exagérer  les  résultats  plessimétriques , est 
resté  bien  en  arrière  des  résultats  obtenus  depuis  par  ce  procédé  de 
diagnostic.  Aussi  voit-on  les  praticiens  les  plus  distingués  avancer 
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ins  des  ouvrages  modernes  des  choses  notoirement  fausses  ou 
ssuffisantes  sur  la  mesure  plessimétrique  du  cœur  (voyez  les  ci- 
tions nombreuses  de  la  thèse  citée  précédemment)  ; c’est  surtout 
irce  qu’ils  ne  connaissent  pas  la  percussion  du  cœur  au-dessous 
es  poumons,  et  parce  qu’ils  ne  mesurent  avec  le  plessimètre-doigt 
ne  les  points  du  cœur  en  contact  avec  les  côtes,  qu’ils  ont  laissé  à 
i sujet  de  nombreuses  lacunes  dans  leurs  ouvrages. 

: l'S  '3'1.  Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  ce  qui  a été  dit  de  la 
ercussion  du  cœur  à l’occasion  des  cardiosténosies  ; contentons- 
ous  d’ajouter  que  les  caractères  plessimétriques,  bien  qu’étant  du 
(éme  genre  et  dans  la  dilatation  et  dans  l’hypertrophie,  offrent  ce- 
endant  des  différences  notables  ; que  la  matité  et  la  résistance  au 
i)igt  sont  en  général  beaucoup  plus  marquées  lorsqu’il  s’agit  de 
lypercardiotrophie  ventriculaire  gauche  que  dans  les  cas  de  car- 
F ectasie;  que  dans  l’hypertrophie,  la  forme  de  V espace  en  rapport 
oec  la  matité  cardiaque  est  plus  semblable  (bien  que  le  volume  soit 
^agéré]  à celle  du  cœur  nomal,  que  cela  n’a  lieu  dans  la  dilata- 
on;  que  sous  l’influence  des  pertes  de  sang,  le  volume  dans  l’hy- 
.'rcardiotrophie  diminue  moins  que  s’il  s’agit  d’une  cardiectasie; 
lie  l’hypertrophie  ayant  plus  fréquemment  lieu  à gauche  et  la  di- 
itation  s’observant  plus  ordinairement  à droite,  c’est  une  raison 
ï croire  à la  première  si  la  forme  du  cœur  est  exagérée  à gauche, 

! à la  seconde  si  la  dimension  est  plus  volumineuse  à droite  : di- 
ins  encore  qu’un  grand  volume  de  l’aorte  est  en  rapport  fréquent 
cec  l’hypercardiotrophie,  circonstance  qui  doit  plus  rarement  ar- 
ver  dans  la  dilatation,  et  finissons  par  ajouter  qu’il  est  indispen- 
Ible,  pour  savoir  à quoi  s’en  tenir  sur  l’état  matériel  du  cœur,  de 
icer  exactement  avec  des  lignes  noireo,  et  à l’aide  de  la  plessi- 
’Hrie,  la  forme  du  principal  organe  de  la  circulation  et  des  di- 
rrses  parties  qui  le  constituent. 


Stéthoscopie. 

D’après  Laënnec,  les  signes  de  l’hypercardiotrophie  sc- 
ient des  plus  manifestes  : la  tête  de  l’observateur,  posée  sur  le 
jthoscope  appliqué  lui-même  sur  le  cœur,  ressentirait  une  im- 
llsion  dont  le  degré  correspondrait  à celui  de  l’hypertrophie,  et 
ii  pourrait  produire  une  sorte  de  cliquetis  ou  de  tintement  mé- 
llique  que  M.  Bouillaud  a parfois  entendu  jusque  dans  la  fosse 
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sous-épinciise.  J’ai  observé  tant  do  fois  sur  des  sujets  maigres  dont 
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le  cœur  était  proportionnellement  petit , mais  se  contractait  avec 
énergie,  une  impulsion  stéthoscopique  forte,  et  au  contraire  une  im- 
pulsion faible  chez  des  vieilles  femmes  do  la  Salpétrière,  dont  le 
cœur  était  énorme,  qu’en  vérité  je  n’ai  presque  aucune  conliance  à 
ce  signe  considéré  isolément.  M.  Andral  a observé  des  faits  du 
mémo  genre  (1). 

1 9 93.  Suivant  Laënnec,  l’étendue  dans  laquelle  oo  entend  dans 
la  poitrine  les  bruits  du  cœur  doiiBerait  des  notions  justes  sur  son  ^ 
volume;  nous  avons  établi  dans  le  Traité  de  diagnostic  ( n"  321) 
les  raisons  qui  ne  nous  permettent  point  d’admettre  à ce  sujet  les 
opinions  de  l’inventeur  de  l’auscultation.  M.  Andral  partage  aussi 
notre  opinion  sur  ce  sujet. 

Il  est  très-vrai  que  souvent  lorsqu’il  existe  une  hypercardiotro- 
phie,  le  btuit  produit  par  la  contraction  de  la  partie  du  cœur  ma-  i 
lade  est  moins  éclatant,  plus  sourd,  plus  prolongé  que  dans  l’état, 
nomal.  Mais  ici  encore  il  arrive  parfois  que  ces  caractères  d^ 
bruits  existent  alors  qu’il  n’y  a pas  d’hypertrophie,.  Les  mêmes 
considérations  sont  applicables  au  rhythme.  Le  bruit  de  souffle  ne 
se  manifeste  que  rarement  dans  l’hypercardiotrophie  simple,  bien 
que  M.  JSouillaud  l’ait  quelquefois  observé  dans  cette,  lésion,  mais 
d’une  manière  non  permanente. 

En  somme,  l’auscultation  n’a  point  tenu  ici  tout  ce  qu’elle  pro- 
mettait, et  la  raison  en  est  toute  simple  : c’est  que  les  sons  aus- 
cultés sur  le  cœur  sont  en  rapport  plutôt  avec  le  mode  de  con-  ' 
traction  des  fibres  musculaires,  qu’avec  la  masse  de  ces  fibres,  et 
qu’ils  donnent  plutôt  des  notions  sur  la  dynamique  de  l’organe  va- 
riable suivant  tant  de  cas,  que  sur  la  statique  de  ce  viscère. 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  admet  généralement  que  si  l’hypertrophie 
a lieu  à droite,  le  second  bruit  ausculté  sous  le  sternum  et  à l’épi- 

i I 

gastre  est  plus  sourd,  plus  prolongé,  et  se  rapproche  plus  du  bruitî 
nomal  du  ventricule  gauche  que  du  son  donné  habituellement  par 
le  droit.ll  enserait  ainsi,  quoiqueàun  moindredegré,  des  bruits  pro-; 
duits  par  les  oreillettes  hypertrophiées.  Tout  cela  est  fort  ingénieux 
sans  doute,  mais  malheureusement  la  plupart  de  ces  caractères, 
qui  sont  inapplicables  dans  la  pratique,  se  retrouvent  dans  d’au-  , 
très  lésions  matérielles  et  ne  sont  pas  consacrés  par  l’expérience. 

(1)  Notes  à l’ouvrage  de  Laënnec,  t.  ni,  p.  23. 
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Symptomatologie. 

il  174.  L’hypcrcardiolrophie,  considérée  isolément,  ne  donne 
i'int  lien  à d’autre  souffrance  qu’à  un  sentiment  de  gêne,  de  pe- 
nteur,  ayant  son  siège  dans  la  région  préeordiale  et  plus  encore 
rs  l’épigastre.  Suivant  Morgagni  et  Senac,  cette  douleur  est  sourde 
gravative.Elle  paraît  être  la  conséquence  du  poids  du  cœur,  qui 
! tombe  sur  le  diaphragme.  Je  crois  aussi  que  dans  beaucoup  de 
fS  elle  est  due  à l’hépatohémie  qui  en  est  souvent  la  consé- 
rence.  Souvent  la  douleur  dont  il  s’agit  consiste  dans  la  sensa- 
in  d’un  battement  pénible.  ‘ 

119  95.  Du  reste,  dans  l’hypercardiotrophie  simple,  c’est-à-dire 
ns  sténosie  des  orifices,  les  symptômes  des  cardiopathies  en  gé- 
iral  existent  avec  quelques  modifications.  Souvent  la  circulation 
)it  être  plus  active  qu’à  l’ordinaire.  Si  c’est  à gauche,  et  notam- 
ent  dans  le  ventricule  aortique,  que  le  mal  a son  siège,  les  or- 
mes qui  reçoivent  leurs  principaux  vaisseaux  de  l’aorte  sont  fré- 
mment  atteints  d’hyperhémies  et  même  d’hémorrhagies  ; c’est 
nsi  qu’on  voit  souvent  se  manifester  dans  de  tels  cas  des  conges- 
f||ii)ns  ou  des  épanchements  sanguins  dans  le  cerveau,  les  amyg- 
des,  etc.  Si  des  aortosténosies  existent  alors  très>inférieurement 
• ont  été  causes  de  l’hypercardiotrophie,  tous  les  organes  qui  re- 
-||>iivent  des  vaisseaux  artériels  naissant  au-dessus  du  point  rétréci 
nt  surtout  disposés  aux  hémies  et  aux  hémorrhagies.  On  ne 
I ifrnçoit  pas  en  effet  comment  M.  Rochoux,  se  fondant  sur  des  cal- 
ils  statistiques  fort  insuffisants  (recueillis  sur  quarante-deux  cas), 
[pu  nier  l’influence  de  l’hypertrophie  du  cœur  sur  les  hémies  et 
hémorrhagies  encéphaliques.  Du  reste  les  recherches  et  les  ob- 
ilrrvations  consignées  dans  beaucoup  d’auteurs,  tels  que  Legallois, 
nrvisart,  Richerand,  Berlin  (obs.  74-,  75,  76,  78,  80),  Bricheteau, 
.$  nuillaud,  Lallemand,  Andral,  Cruveilhier,  et  les  miennes  propres, 
> laissent  pas  le  moindre  doute  sur  ce  sujet.  C’est  faute  d’avoir 
sstingué  entre  elles  les  diverses  cardiopathies,  et  faute  aussi  de 
5 avoir  considérées  isolément,  qu’on  a contesté  des  faits  aussi 
{|  idents.  Lorsqu’on  ne  séparait  pas  en  effet  les  anévrysmes  actifs 
rec  rétrécissement  de  Vorifice  aortique  ( qui  ne  peuvent  guère 
îcasionner  des  congestions  cérébrales),  de  l’hypertrophie  simple 
iœc  cardiectasio  aortique  ( dans  laquelle  le  sang  doit  arriver 
' rromptement,  largement  et  fortement  vers  la  tête),  on  ne  pou- 
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vait  établir  sur  cc  point  do  la  science  des  considérations  justes. 

IVaprés  tout  ce  qui  vient  d’élre  dit,  l’iiypercardiotrophie  simple 
doit  avoir  pour  symptômes  presque  tous  les  phénomènes  rapportés 
par  Corvisart  à 1 anévrysme  actif  : face  rouge  et  très-injectée  à la 
moindre  cause,  étourdissements  fréquents,  augmentation  des  acci- 
dents pour  peu  que  la  tète  soit  base,  coloration  vive  de  la  peau  et 
des  lèvres,  accomplissement  énergique  des  fonctions  nutritives  et 
sensations  vives  et  développées;  caractère  gai,  vif,  enjoué;  déve- 
loppement considérable  des  muscles  et  des  autres  parties  du  sque- 
lette , fréquence  des  maladies  liyperhémiques , etc. 

11^6.  Lorsque  l’hypercardiotrophie  simple  à droite  existe 
sans  sténosie  située  entre  le  cœur  et  les  poumons,  dans  celle  en- 
core qui  cocixiste  avec  un  rétrécissement  à gauche,  il  y a des  symp- 
tômes très-marqués  vers  les  poumons,  des  congestions  fréquentes, 
des  hémorrhagies,  des  crachats  jaunâtres,  rougeâtres,  violacés, 
assez  semblables  à ceux  de  la  pneumonite;  celle-ci,  ainsi  que  la 
bronchite  et  que  la  pneumohémie,  est  alors  très-fréquente. Souvent 
des  mucosités  sont  formées  en  abondance  dans  les  voies  de  l’air  et 
gênent  la  respiration  ; sous  l’influence  de  ces  phénomènes  pulmo- 
naires, il  y a de  la  dyspnée,  des  soupirs,  des  bâillements,  etc.  ; 
en  un  mot,  dans  le  cas  dont  il  s’agit  il  y a une  très-grande  pré- 
dominance des  symptômes  pulmonaires,  qui  sont  parfois  accom- 
pagnés de  stases  de  sang  veineux,  d’hydrorganies  variées;  mais 
cela  a surtout  lieu  lorsqu’il  coexiste  une  sténosie  dans  le  côté  gau- 
che du  cœur,  ou  dans  tout  autre  point  de  l’appareil  circulatoire. 

Marche  des  symptômes  et  pronostic. 

Lamarche  que  suit  l’hypercardiotrophie  est  en  général 
fort  lente  et  varie  suivant  la  cause  organique  qui  lui  a donné  nais- 
sance. Considérée  isolément,  elle  est  compatible  avec  une  longue 
vie  et  ne  fait  guère  périr  que  par  suite  des  états  organo-patholo- 
giques  auxquels  elle  donne  lieu.  Il  résulte  de  là  que  pour  bien  com- 
prendre la  marche  et  le  pronostic  de  cette  affection,  il  faudrait 
embrasser  dans  leur  ensemble  toutes  les  synorganopathies  qui 
pourraient  survenir,  ce  qui  serait  présenter  un  tableau  général  d’une 
foule  de  monopathies  que  nous  n’avons  pas  encore  étudiées. 

l’î'îS.  Remarquons  ici  que  le  prétendu  anévrysme  du  cœur, 
consistant  dans  l’hypercardiotrophie,  ne  détermine  presque  jamais 
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rectement  la  mort  par  rupture,  et  qu’on  peut  vivre  pendant  un 
nps  très-considérable,  parvenir  même  à une  longue  vieillesse, 
en  que  l’augmentation  dans  le  volume  du  cœur  soit  considérable, 
hospice  de  la  Salpétrière  offre  de  nombreux  exemples  de  cette 
rité;  de  sorte  que  dans  l’état  organo-pathologique  qui  nous  oc- 
r pe,  il  ne  faut  pas  chercher  à guérir,  par  des  moyens  dangereux 
qui  pourraient  actuellement  compromettre  la  vie,  une  affection 
li  permet  de  mener  pendant  de  longues  années  une  existence 
jipportable. 
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I^tiologie  et  pathogénie. 

1 '3'  39.  C’est  une  chose  vraiment  difficile  à concevoir  que  la  ma- 
ière  vague  dont  on  étudiait,  il  y a quelques  années  encore,  les 
riusesdel’hypercardiotrophie  en  général,  en  rangeant  parmi  elles, 
'Sans  discussion  aucune,  le  tempérament  sanguin,  la  jeunesse,  une 
l'nstitution  robuste,  un  caractère  violent,  la  course,  la  lutte,  l’acte 
mérien,  etc.  M.  Rostan  a révoqué  en  doute,  et  avec  raison,  la 
i.upart  de  ces  prétendues  causes,  et  il  est  un  de  ceux  qui  ont  surtout 
it  voir  que  l’hypertrophie  du  cœur  pouvait  exister  sur  des  sujets 
ébiles  et  même  sur  des  vieillards,  à l’occasion  d’obstacles  méca- 
ques  à la  circulation,  et  notamment  d’artériostéies,  fait  qu’il  a 
onsfaté  par  de  nombreuses  observations. 

13SO,  Plusieurs  circonstances  prédisposent  plus  ou  moins  à 
lypercardiotrophie  : l’hérédité,  d’après  les  observations  nom- 
•’euses  recueillies  à ce  sujet,  est  surtout  dans  ce  cas;  ce  qui  est 
cile  à concevoir  puisque  la  structure  des  organes  des  parents  se 
ansmet  en  général  à leurs  enfants  (1).  Corvisart  et  Pinel  ont  in- 
sté  avec  raison  sur  l’influence  que  l’hérédité  peut  avoir  sur  le  dé- 
doppement  de  l’hypercardiotrophie.  Corvisart  a remarqué  qu’une 
‘Sposition  congénitale  telle  que  les  artères  aient  un  diamètre  trop 
5tit  comparativement  au  cœur,  peut  être  une  cause  très-active 
hypercardiotrophie.  Laënnec,  qui  partage  l’opinion  de  Corvisart 
ce  sujet,  attribue  une  influence  du  même  genre  à une  dispropor- 
)n  native  entre  les  différentes  cavités  du  cœur. J 

D’après  les  recherches  de  M.  Legroux,  les  hommes  se- 
lient  plus  disposés  à l’hypercardiotrophie  que  les  femmes  ; ce  qui 


ent  non  pas,  comme  on  l’a  dit,  à ce  que  les  diverses  variétés 


îcardite  sont  plus  fréquentes  chez  l’homme;  mais  bien  à_,ce  que 
■fl)  De  l'hérédité  dans  les  maladies.  Chez  J.  B.  Baillière. 
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leur  genre  de  vie  les  expose  davantage  aux  mouvements  violents, 
aux  efforts,  etc.,  aux  causes  enfin  qui  doiventgôner  matériellement 
la  circulation.  En  un  mot  ce  n’est  pas  la  condition  du  sexe  mascu- 
lin qui  prédispose  é l’hypercardiolrophie,  mais  ce  sont  bien  les  cir- 
constances particulières  dans  lesquelles  les  hommes  se  trouvent. 
Les  tempéraments  dits  sanguin  et  athlétifjue  exposent  à l’hyper- 
trophie du  cœur,  en  ce  sens  qu’ils  sont  accompagnés  de  la  foima- 
fion  de  plus  de  sang,  que  la  panhyperhémie  y est  très-fréquente, 
et  que  les  muscles  en  général,  et  le  cœur  en  particulier,  sont  plus 
développés  chez  de  tels  sujets  que  chez  d’autres.  Remarquons  du 
reste,  d’après  ce  qui  a été  dit  précédemment,  que  lc«3  hommes  dont 
îes  muscles  sont  nomalemcnt  très-volumineux  peuvent  avoir  un 
gros  cœur  sans  que  pour  cela  existe  une  véritable  hypercardio- 
trophie.  M.  Bizot  pense  que,  dans  l’état  sain,  le  cœur  augmente 
de  volume  avec  Fâge  ; opinion  que  nous  n’admettons  point,  car 
bien  qu’on  trouve  souvent  un  cœur  gros  chez  des  vieillards  qui  ac- 
tuellement ne  sont  pas  malades,  on  n’a  qu’à  les  interroger  avec  soin 
sur  les  antécédents,  ou  qu’à  explorer  attentivement  leur  confor- 
mation générale,  ou  la  disposition  de  leurs  vaisseaux  et  de  leurs 
organes,  pour  y trouver  les  raisons  qui  ont  fait  que  le  cœur  s’est 
hypertrophié.  M.  Legroux,  d’après  un  relevé  statistique  fait  sur 
cent  quatorze  cas,  croit  que  le  cœur  augmente  après  la  trentième 
année.  Ceci  ne  tient  point  sans  doute  à la  circonstance  d’âge  elle- 
même  ; mais  bien  aux  diverses  maladies  qui,  se  développant  à cette 
époque  de  la  vie,  ont  de  Finflnence  sur  le  développement  anomal  du 
cœur.  Les  professions  qni  exposent  à une  gêne  habituelle,  à des 
efforts  de  la  respiration,  et  aux  maladies  propres  à provoquer  l’hy- 
percardiotrophie,  ont  sur  le  développement  de  celle-ci  une  influence 
plus  ou  moins  marquée.  C’est  ainsi  que  M.  Hope  a signalé  la  pro- 
fession de  rameur  comme  une  cause  fréquente  d’hypertrophie  car- 
diaque, et  que  d’après  des  documents  qui  m’ont  été  transmis  par 
des  officiers  de  santé  militaires,  les  cuirassiers  sont  très-sujets  à cet 
état  organo-pathologique. 

Quant  aux  causes  déterminantes  del’hypercardïotrophie, 
elles  sont  sans  doute  nombreuses;  mais  elles  ne  peuvent  être  bien 
appréciées  qu’alors  qu’on  a étudié  d’une  manière  convenable  la 
pathogénie  de  l’augmentation  de  volume  du  cœur.  Or  c’est  de  celle- 
ci  que  nous  allons  d’abord  parler. 
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i;  hypercardiotrophie  est  dans  les  cas  les  plus  évidents  le  résultat  de  sténosies. 

Dans  une  foule  de  cas,  dans  ceux  qui  sont  les  plus  évi- 
i3uts,  et  qui,  par  conséquent,  peuvent  servir  à éclairer  les  autres, 
lugmentation  dans  le  volume  du  cœur  est  la  conséquence  d’un 
Dstacle,  d’un  rétrécissement,  ayant  lesr  siège,  soit  dans  les  ori- 
:es  du  cœur,  soit  dans  l’aorte.  Nous  avons  déjà  établi  la  fréquence 
'3  cette  coïncidence  relativement  aux  ^ardiosténosies.  il  nous  se- 
nt facile  de  citer  des  observations  nombreuses  d’hypercardiotro- 
hies  existant  sur  des  sujets  qui  portent  des  aortosténosies  ou  des 
>Ttiectasies  accompagnées  de  coagulations  sanguines  qui  gênaient 
lUs  ou  moins  le  cours  du  liquide.  H en  est  ainsi  des  artériolithies, 
ai  privent  à coup  sûr  le  liquide  circulant  d’une  cause  de  mouve- 
»rent  : je  veux  dire  l’impulsion  qui  résulte  de  l’élasticité  des  parois 
>^rtérielles  dans  l’intervalle  de  la  systole  ventriculaire. 

M.  Rostan  a fait  valoir  avec  beaucoup  de  raison  cet  ordre  de 
anses.  Les  auteurs  modernes  rapportent  un  grand  nombre  de  cas 
e ce  genre.  M.  Andral  cite  le  fait  d’une  double  hypertrophie  ven- 
‘iculaire  sur  un  sujet  dont  l’artère  pulmonaire  surpassait  à peine 
5 volume  de  la  carotide  primitive  {Clin.  méd.  t.  in,  p.  à79, 
édition  ). 

Dans  beaucoup  d’autres  cas  bien  moins  connus,  il  est  évident 
m’il  y a une  coïncidence  entre  l’hypercardiotrophie  à gauche  et 
ees  dispositions  organiques  qui  gênent  plus  ou  moins  le  cours  du 
^ang  dans  le  système  aortique.  De  ce  nombre  sont  : un  grand  vo- 
iime  des  viscères  abdominaux;  quelque  tumeur  du  ventre,  ou  une 
iiolysarcie  des  parois  de  celui-ci,  qui  met  obstacle  à la  circulation 
•ans  l’aorte  et  dans  ses  divisions;  la  petitesse  du  calibre  des  ar- 
jlè^es  ; la  gracilité  ou  la  maigreur  des  membres  qui  les  expose  au  re- 
r:oidissement,  et  partant,  à une  lenteur  et  à une  faiblesse  plus  mar- 
' uées  dans  le  cours  du  sang. 

1 9S4.  Pour  ce  qui  regarde  l’hypercardiotrophie  à droite,  très- 
oouvent  elle  coexiste  avec  des  cardiopathies  ayant  leur  siège  à 
:;auche,  ou  avec  la  présence  habituelle  de  mucosités  dans  les  bron- 
ches, circonstance  qui  doit  inévitablement  gêner  la  circulation  dans 
tes  poumons,  etc. 

1 ISS.  Or  dans  toutes  ces  coïncidences  quelles  sont  les  causes? 
quels  sont  les  effets?  Certes,  on  n’ira  point  admettre  qu’une  hy- 
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pertropliie  du  cœur  détermine  des  sténosies  artérielles,  de  cause 
extérieure  ou  intérieure  aux  vaisseaux.  Certes,  on  ne  pensera  pas 
que  ce  soit  cette  hypertrophie  qui  occasionne,  soit  les  rétrécisse- 
ments des  orifices  eux-mémes,  soit  la  plupart  des  circonstances  qui 
viennent  d’étre  énumérées  comme  coïncidence.  Puisqu’il  y a une 
relation  si  constante  entre  les  sténosies  dont  il  s’agit  et  l’augmen- 
tation de  volume  du  cœur,  il  faut  donc  avouer,  ainsi  que  l’avaient 
déjà  fait  Morgagni,  Senac,^tc. , que  celle-ci  est  un  effet  de  fcelles-là. 
Dans  beaucoup  de  cas  on  peut  saisir  une  telle  marche  dans  les  phé- 
nomènes, que  ce  sont  les  accidents  en  rapport  avec  les  rétrécisse- 
ments cardiaques  ou  vasculaires  qui  commencent,  et  que  plus  tard 
seulement  se  dessinent  les  caractères  de  l’hypertrophie. 

19^6.  11  paraîtrait  d’après  les  recherches  de  M.  Foville  ( Dtcf. 
méd.  prat.  p.  555),  que  les  cinq  sixièmes  des  aliénés  ouverts  en 
trois  ans  par  ce  médecin  auraient  présenté  des  hypertrophies  pu 
des  affections  organiques  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux  : il  consi- 
dère ce  fait  comme  le  résultat  des  cris  et  des  mouvements  violents 
auxquels  ces  malheureux  se  livrent,  et  de  l’agitation  continuelle 
où  ils  sont.  Ce  fait,  si  des  observations  ultérieures  le  sanctionnent, 
rentre  par  conséquent  plutôt  dans  la  catégorie  des  causes  méca- 
niques d’hypercardiotrophie  que  dans  celle  des  causes  dites  vitales. 
Il  se  pourrait  faire  aussi  que  dans  la  synorganopathie  dont  il  s’agit, 
la  cardiopathie  fût  le  point  de  départ  de  la  folie. 

19S9.  Il  faut  avouer  que  dans  certains  cas,  assez  rares  d’ail- 
leurs, on  ne  trouve  pas,  ainsi  que  l’a  fait  observer  M.  Andral, 
d’obstacles  mécaniques  dans  le  cœur  ou  dans  le  reste  de  l’appa- 
reil circulatoire  qui  ait  pu  causer  l’hypercardiotropliie.  Ce  sont  là 
des  exceptions , et  d’ailleurs  dans  la  plupart  des  faits  de  ce  genre 
qui  ont  été  cités,  on  n’a  tenu  compte  que  de  l’état  des  gros 
vaisseaux,  et  fort  peu  de  la  structure  du  sujet,  de  son  embon- 
point extrême,  de  sa  maigreur,  de  la  gracilité  des  membres,  etc., 
d’une  foule  de  circonstances  enfin  qui  peuvent  aussi  gêner  le 
cours  du  sang  et  devenir  ainsi  des  causes  d’hypertrophie  pour 
le  cœur. 

198S.  Maintenant  que  cette  relation  et  cette  succession  entre 
les  rétrécissements  et  l’augmentation  de  volume  du  cœur  sont  évi- 
dentes, comment  et  en  vertu  de  quelles  lois  le  cœur  s’hypertrophie- 
t-il  par  suite  des  sténosies? 
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Pourquoi  le  cœur  s' hypertrophie-t-il  à la  suite  des  sténosies? 

Nous  ne  mentionnerons  pas  les  hypothèses  anciennes 
oubliées  sur  les  conditions  organiques  qui  produisent  les  liyper- 
oplîics.  La  plupart  des  auteurs  ont  eu,  plus  ou  moins,  la  même 
ée,  sauf  quelques  mots,  tels  que  : irritation,  excitation  en  plus  ou 
il  moins.  Ils  pensent  que  sous  l’influence  de  l’obstacle  il  y a un 
■flux  de  sang  vers  le  cœur,  d’où  résulte  une  augmentation  de  nu- 
ition.  En  somme,  l’organe  agit  avec  énergie  pour  surmonter  la 
■sistance  anomale  qui  existe;  il  ne  peut  agir  davantage  sans  que 
us  de  sang  ne  soit  porté  dans  son  tissu,  et  sans  que  l’influx  ner- 
■ux  on  vital  soit  augmenté  ; de  là  doit  résulter  un  mouvement  nu- 
itif  plus  actif.  C’est  le  même  fait  que  celui  de  l’exercice  d’un  ou 
î plusieurs  muscles  qui  les  fait  grossir  et  prendre  de  Ja  force,  et 
; beaucoup  d’autres  phénomènes  organiques  dont  il  sera  parlé 
É Heurs. Telle  est  pour  nous  l’explication  de  l’hypertrophie  du  cœur 
. msécutive  aux  obstacles  au  cours  du  sang,  de  quelque  nature  qu’ils 
:»ient.  On  ne  concevrait  guère  que  V inflammation  par  elle-même 
entât  d’une  manière  directe  le  mouvement  nutritif  du  cœur,  que 
inslecasoù  l’on  considérerait  comme  inflammations  certains  états 
•ganiques  dans  lesquels  il  n’y  a ni  douleur  ni  formation  de  pus,  et  où 
on  ne  peut  constater  que  delà  rongeur.  Ce  n’est  pas  ainsi  que  l’on 
oit  comprendre  l’inflammation  (iT®  89i  et  suivants)  ; il  nous  serait 
cile  de  citer  des  cas  nombreux  où  il  existait  des  hypercardiotro- 
‘ lies  de  toute  sorte,  sans  que  rien  pût  faire  admettre  l’existence 
. itécédente  d’un  travail  d’irritation  ou  d’inflammation  du  cœur. 

1 TOO,  Certes  une  véritable  phlogose  n’occasionne  directement 
Hypertrophie  dans  aucun  organe,  et  l’on  ne  voit  pas  pourquoi  elle 
' •oduirait  exclusivement  cet  effet  sur  le  cœur  ; seulement  les  phleg- 
asies  cardiaques  ou  celles  des  gros  vaisseaux  de  beaucoup  d’au- 
9S  parties  sont  aptes  à déterminer  des  lésions  organiques  telles 
ne  des  fausses  membranes,  des  coagulations,  des  lithies,  des  os- 
i'ies;  de  celles-ci  résultent  des  sténosies  qui  donnent  alors  lieu, 
iir  le  mécanisme  indiqué  plus  haut,  à des  hypertrophies.  La  péri- 
urdite,  l’endocardite,  peuvent  occasionner  l’hypercardiotrophie  ; 
ais  tout  porte  à croire  que  c’est  par  suite  de  la  gêne  qu’elles  dé- 
irminent  dans  le  mouvement  du  cœur  qu’il  en  arrive  ainsi;  cette 
"me  donne  lieu  à une  exagération  de  contraction  cardiaque,  et 
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parlant  à riiypertropliio  ; ainsi,  (oui  en  adoptant  en  partie  les  opi-  ^ 
nions  de  quelques  auteurs,  et  notamment  de  M.  Legroux,  sur  le  rôle 
que  rinflammation  peut  avoir  sur  l’iiypercardiotrophie,  nous  pen-  l 
sons  que  ce  n’est  pas  la  phlogose  elle-même  qui  cause  celle-ci,  mais  | 
que  les  lésions  organiques  déterminées  par  certains  phénomènes,  i 
dits  inflammatoires,  peuvent  occasionner  l’hypertrophie  cardiaque. 

1901.  Gcs  distinctions  sont  d’une  très-grande  utilité  pratique, 
parce  qu’elles  touchent  évidemment  au  traitement;  si  vous  admettez 
que  l’hypertrophie  est  la  conséquence  directe  de  l’inflammation,  il 
faudra,  alors  qu’il  s’agira  d’une  augmentation  de  volume  du  cœur, 
employer  avec  énergie  les  antiphlogistiques  ; si  au  contraire  vous  [] 
pensez  que  des  sténosies,  conséquences  de  lithies,  d’ostéies,  de 
végétations  produites  autrefois  peut-être  par  la  phlogose  ( mais  ne 
dépendant  plus  actuellement  de  l'inflammation)  ontoccasionnél’ao- 
croissement  de  nutrition  dont  il  s’agit,  vous  serez  très-loin  de  traiter 
comme  des  phlegmasies  les  hypercardiotrophies.  Nous  agiterons 
bientôt  la  question  de  savoir  quel  est  le  degré  d’influence  que  le 
travail  inflammatoire  peut  avoir  sur  la  production  des  cardio- 
stéies , des  cardiolithies , etc. 

1993.  Quant  à la  manière  dont  on  voit  se  produire  des  hyper- 
cardiotrophies consécutivement  à des  obstacles  qui  existent  sur  un 
point  plus  ou  moins  distant  du  cœur,  il  est  très-facile  de  s’en  rendre  I 
raison  en  se  rappelant  ce  que  l’on  ne  peut  trop  répéter  ; que  la 
colonne  de  sang  forme  un  tout,  un  cercle,  et  qu’un  rétrécissement 
situé  n’importe  où,  dans  l’étendue  de  ce  cercle,  devra  être  suivi 
d’une  hypercardiosthénie,  et  partant,  dans  certains  cas,  d’une  aug- 
mentation de  nutrition. 

Est-ce  V hypercardiotrophie  qu'il  faut  considérer  comme  la  maladie  elle  même? 

1 993.  Mais  des  questions  non  moins  importantes  sont  celles- 
ci  : l’hypertrophie  du  cœur  doit-elle  être  considérée  comme  la  ma- 
ladie elle-même?  Est-elle  décidément  toujours  nuisible?  Ne  peut-elle 
pas  être  souvent  d’une  utilité  réelle  pour  l’entretien  et  la  conser- 
vation de  la  vie? 

1 994.  Les  réflexions  précédentes  (n°  1783)  suffisent,  je  crois, 
pour  démontrer  que  toutes  les  fois  qu’un  obstacle  mécanique 
existe  à la  progression  du  sang,  l’augmentation  dans  le  volume  et 
dans  la  force  du  cœur,  non-seulement  n’est  pas  un  mal,  mais  est 
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n état  organique  complètement  utile  et  même  indispensable.  Sans 
dmettre  d’une  manière  générale  les  théories  vitales,  il  faut  avouer 
ue  dans  ce  cas  particulier,  comme  dans  un  bon  nombre  d’autres, 

1 se  passe,  à la  suite  de  lésions  organiques,  certains  phénomènes,, 
.ertaines  modifications  de  nutrition,  qui  remédient  en  partie  au  mal, 
U qui  font  au  moins  que  la  vie  peut  continuer  à s’accomplir,  mal- 
ré  l’existence  de  ces  lésions.  Or,  c’est  surtout  dans  les  hypercar- 
h liotrophies,  suites  desténosies,  que  ce  fait  est  évident,  et  ce  serait 
i ne  bien  grande  faute  que  de  vouloir  s’obstiner  à guérir  l’augmen- 
ation  de  nutrition  du  cœur  consécutive  à des  rétrécissements. 

1995.  Mais  ces  rétrécissements,  comme  nous  l’ayons  établi, 
••euvent  exister  dans  toute  partie  de  l’arbre  circulatoire  autre  que 
‘î  cœur,  et  l’hypertrophie  de  ce  viscère  étant  tout  aussi  utile  alors 
Mie  si  elle  avait  son  siège  dans  cet  organe  lui-même,  il  en  résulte 
imcore  qu’il  n’y  aurait  pas  lieu,  dans  de  tels  cas,  â guérir  davan- 
iîge  l’hypercardiotrophie.  Ce  serait  donc  seulement  dans  les  cir- 

i:ionstances  où  celle-ci  serait  indépendante  de  toute  autre  cause 
organique  gênant  la  circulation,  qu’un  traitement  serait  applicable 
cette  augmentation  dans  le  volume  du  cœur. 

1996.  On  s’est  demandé  si  la  fréquence  plus  grande  de  l’hy- 
•ertrophie  dans  le  ventricule  gauche  n’était  pas  le  résultat  de  ce 
ue  le  sang  artériel  passe  de  ce  côté  et  stimule  davantage  cette  par- 
e du  cœur.  On  a cité  en  preuve  de  ce  fait  que  dans  la  perfora- 

■|i  on  de  la  cloison,  cas  dans  lequel  le  sang  rouge  pénètre  à droite, 
î y a souvent  hypertrophie  du  ventricule  droit.  Mais  cet  argument 
st  de  peu  de  poids,  car  il  existe  alors  de  tels  troubles  de  circula- 
on  qu’ils  expliquent  assez  le  développement  de  l’hypertrophie 
ont  il  s’agit,  sans  qu’il  soit  nécessaire  d’avoir  recours,  pour  s’en 
|c3adre  raison,  à la  stimulation  supposée. 

Thérapeutique. 

1 999.  Deux  causes  se  sont  réunies  pour  faire  que  la  thérapeu- 
tque  des  hypercardiotrophies  ne  soit  pas  en  général  convenable- 
ment établie.  La  première  est  qu’on  ne  l’a  pas  étudiée  comme  un 
tat  organo-pathologique  à part,  et  qu’on  n’a  pas  toujours  assez  dis- 
ingué  la  curation  qui  convenait  à l’augmentation  de  volume  elle- 
uême,  et  le  traitement  applicable  aux  diverses  organopathies  qui 
idstaient  comme  point  de  départ,  comme  coïncidence,  ou  comme 
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résultat  de  l’hypcrtropliie  cardiaque.  Cette  proposition  pour  être 
saisie  n’a  besoin  que  d’être  énoncée. 

17»».  La  seconde  cause  est  que  l’on  n’a  pas  assez  réfléchi  à 
l’utilité  qu’il  y a dans  certains  cas  pour  l’organisation,  à ce  que  le 
volume  du  cœur  augmente.  Les  considérations  qui  viennent  d’être 
exposées  prouvent  suivant  nous,  de  la  manière  la  plus  évidente, 
qu’il  est  des  circonstances  dans  lesquelles  il  ne  faut  pas  songer  à 
diminuer  le  volume  du  cœur. 


Prophylaxiç. 

17»».  Le  traitement  préservatifde  l’hypercardiotrophie  consiste  ' 
à s’opposer  autant  que  possible  aux  états  organo- pathologiques 
qui  peuvent  y donner  lieu  : c’est  donc  à la  thérapeutique  de  ceux-ci 
que  nous  devons  renvoyer  ici. 


Traitement  curatif. 


1»00.  Le  traitement  curatif  consiste  d’abord  à enlever,  si  l’on 
peut  espérer  y parvenir,  la  cause  organique  qui  a occasionné  et 
qui  entretient  l’augmentation  dans  le  volume  du  cœur.  Vouloir 
traiter  celle-ci  d’une  manière  directe  sans  s’occuper  de  celle-là,  se- 
rait une  grande  erreur  thérapeutique  qui  aurait  sur  le  malade  la 
plus  fâcheuse  influence  et  abrégerait  sans  doute  sa  vie.  On  doit 
donc  chercher  à s’opposer  aux  sténosies  cardiaques  et  artérielles, 
aux  lithies  qui  y donnent  lieu,  aux  compressions  qui  peuvent,  en 
agissant  de  dehors  en  dedans,  diminuer  le  calibre  des  vaisseaux  ; 
on  doit  chercher  à remédier  au  grand  volume  du  ventre  produit 
par  l’accumulation  des  gaz,  des  fèces,  de  la  graisse  ; à favoriser  la 
circulation  à la  périphérie  et  à éviter  le  refroidissement  qui  res- 
serre les  tissus  et  les  vaisseaux,  et  qui  par  conséqueiit  rend  le  cours 
du  sang  plus  difficile  et  exige  une  hypercardiosthénie  ; à chercher 
enfin  par  un  exercice  modéré,  par  une  bonne  nourriture,  à donner 
du  développement  aux  membres  des  sujets  faibles.  Ce  sont  là  les 
bases  principales  du  traitement  curatif  de  l’hypercardiotrophie. 

l»Ot.  Avant  de  penser  à diminuer  directement  le  volume  du 
cœur,  il  faut,  d’après  ce  qui  a été  dit  précédemment,  bien  s’assurer 
si  l’hypertrophie  n’est  point  utile  pour  remédier  à quelque  cir- 
constance organique  (sténosie,  insuffisance  des  valvules,  aorto-sté- 
nosies,  artériolithies,  etc.),  et  de  plus  il  faut  se  rappeler  qu’il  est 
souvent  fort  difficile  de  reconnaître  plusieurs  de  ces  circonstances 
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paniques.  Si  l’on  ne  peut  distinguer  aucune  de  celles-ci,  il  est 
ors  rationnel  de  tenter  la  curation  directe  de  l’hypercardiotrophie. 
julement  il  faut  être  très-attentif  à observer  les  effets  du  traite- 
ent  qu’on  emploie,  et  si  l’on  voit  que  sous  l’influence  de  la  cura- 
)n  dirigée  contre  l’augmentation  de  volume  du  cœur,  les  symp- 
mes  en  rapport  avec  la  gêne  de  la  circulation,  tels  que  la  dyspnée, 
«ydrethmectasie  ( œdème),  l’hydropéritonie  , des  hémorrhagies 
ineuses,  etc. , viennent  à se  manifester,  alors  il  faudra  suspendre 
médication  antihypertrophique,  et  dans  certains  cas  y renoncer 
mplétement. 

' 11909.  Or  en  quoi  consiste  cette  médication? 

Méthode  d’exténuation,  ou  de  Valsalva. 


11903.  Il  y a peu  d’années  encore  que  la  méthode  d’exténua- 
l'U,  ditedeVasalva,  était  très-généralement  employée  pour  remé- 
r à l’augmentation  de  volume  du  cœur.  Voici  la  manière  dont 
)rgagni  parle  de  cette  méthode  : Scilicet  misso,  quantum  oppor- 
at,  sanguine,  factisque  cœteris  quœ  postea  scripsit  Âlbertinus, 
ntm  potumque  Valsalvam,  magis,  magisque  in  dies  singiilos  im- 
nuere  consuevisse,  usque  dum  eô  perveniret , lit  pultis  selibram 
me  daret,  vespere  autem  dimidio  minus  neque  aliud  prœterea,  si 
lam  excipias,  et  hanc  quoque  intra  certum  pondus,  quam  aut  gelu 
.vacant  cgnodiorum,  aut  lapide  osteocoUa  medicabat,  in  tenuis- 
lum  pulverem  comminuto.  Ubi  salis  œgrum  hac  ratione  mace- 
ut  præ  imbecillitate  vix  a leciulo  in  quo , ipso  prœcipiente, 
►i  indè  a principio  decumbebat,  manum  attollendi  facultatem  ha^ 
et,  paulatim  in  dies  singulos  alimentum  auxisse,  donec  rediissent 
essariæ  ad  surgendum  vires.  Epist.  xvii,  n°  30. 
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Modifications  que  l’on  a faites  à la  méthode  d'exténuation. 

1904.  La  méthode  d’exténuation  a été  variée  de  diverses  fa- 
i-is.  Rarement  l’a-t-on  portée  au  degré  recommandé  par  Valsalva. 
aut  en  vérité  avoir  bien  peu  tenu  compte  des  déplorables  effets 
‘/inanition  pour  avoir  osé  employer  un  semblable  traitement!  Il 
déjà  bien  des  années  que  je  me  suis  élevé  avec  énergie  contre 
I telle  médication  (1).  Comment!  on  réduirait  le  malade  à un  tel 
de  faiblesse  qu’à  peine  conserverait-il  assez  de  forces  pour 
rœr  les  bras  ! Et  qu’arriverait-il  alors  aux  autres  organes,  au  tube 
) Du  Procédé  opératoire  de  la  percussion,  et  Collection  de  mémoires,  n<>762. 
I. 
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digestif,  au  poumon,  etc.  ? Quels  seraient  les  changements  (pii  sur- 
viendraient dans  la  composition  du  sang  et  dans  la  proporlion  de 
ses  [irincipes  réparateurs?  Ne  voyez-vous  pas  (ju’alors  ce  fluide 
deviendrait  très-aqueux,  sans  diminuer  pour  cela  de  beaucoup  dans 
sa  quantité,  et  que  les  viscères  exténués  ne  rempliraient  plus  leur 
office  que  d’une  manière  fort  imparfaite?  Alors  surviendraient  une- 
débilitation  excessive  dont  le  malade  sortirait  avec  une  extrême  dif- 
ficulté; c’est  alors  que  surviendraient  des  hydrorganies  variées; 
que  des  mucosités  très-aqueuses  déposées  dans  les  bronches  se- 
raient, par  suite  de  l’émaciation  des  muscles  expirateurs,  très-diffi- 
cilement expectorées,  et  la  mort  ne  tarderait  point  à être  le  résultat 
de  l’anhématosie,  suite  de  la  présence  de  l’écume  dans  les  voies  de 
l’air.  Que  de  gens  dont  le  cœur  hypertrophié  aurait  permis  de  par- 
venir à une  longue  vieillesse,  sont  morts  d’un  œdème  du  poumon, 
d’un  catarrhe  humide,  d’une  pneumohémie  hypostatique,  parce 
qu’on  a voulu  les  guérir  de  leur  hypercardiotrophie  par  la  mé- 
thode d’exténuation  1 Penserait-on,  en  effet,  pouvoir  diminuer  le 
cœur  sans  atrophier  en  même  temps'les  autres  organes?  Irait-on 
supposer  que  la  médication  adressée  directement  au  cœur  par  le 
médecin,  obéisse  nettement  à son  désir  et  ne  porte  pas  sur  les 
autres  viscères  son  influence  débilitante? 

En  somme,  nous  mettons  en  fait  que  la  méthode  d’exté- 
nuation a très-rarement  guéri  l’hypertrophie  cardiaque,  et  qu’elle 
a abrégé  de  beaucoup  les  jours  d’une  foule  de  gens. 

1^06.  Du  reste,  il  faut  le  dire,  ce  n’est  pas  tant  contre  les  hy- 
percardiotrophies  que  contre  les  aortectasies,  les  varices  intérieures, 
que  Valsalva  et  Albertini  employaient  leur  dangereuse  méthode. 
Des  exemples  de  quelque  succès  cités  par  Morgagni  se  rapportent 
exclusivement  à des  maladies  des  artères  et  non  du  cœur.  Il  faut 
remarquer  que  Valsalva,  non-seulement  privait  les  malades  d’ali- 
ments, mais  encore  diminuait  en  même  temps  la  quantité  des  bois- 
sons, tandis  que  ceux  qui  le  suivirent,  comme  Morgagni  en  fait  la 
remarque,  prescrivirent  au  contraire,  comme  il  le  dit  y thermopo- 
tationem;  circonstance  capitale  et  qui  modifie  beaucoup  et  on  peut 
le  dire  (pour  le  traitement  des  aortectasies),  d’une  manière  désa- 
vantageuse, la  méthode  de  Valsalva. 

1^07.  Du  reste  Morgagni  ne  considère  celte  médication  comme 
avantageuse  que  dans  les  premiers  temps  des  anévrysmes.  Corvi- 
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sart  pense  que  les  cas  où  ce  traitement  peut  être  employé,  surtout 
dans  les  hôpitaux,  sont  fort  rares.  Laënnec  au  contraire  a une 
grande  confiance  dans  la  méthode  d’exténuation  appliquée  à rhy>- 
percardiotrophie  qui  débute,  et  l’on  a cité  partout  l’observation 
d’une  religieuse  traitée  de  cette  façon  par  Laënnec,  et  dont  le 
cœur,  ressemblant  à «ne  pomme  ridée,  était  plus  petit  que  le  poing 
du  sujet.  Reste  à savoir  si  Laënnec,  qui  s’en  rapportait  peu  à la 
percussion  et  beaucoup  à l’auscultation  pour  le  diagnostic  du  vo- 
lume du  cœur,  avait  bien  reconnu  l’hypertrophie  de  ce]t^organe  avant 
de  commencer  le  traitement.  MM.  Cruveilhier  et  Andral  ne  sont  en 
rien  partisans  du  traitement  de  Valsalva,  au  moins  comme  mé- 
thode exclusive.  MM.  Bertin  et  Bouillaud  ont  d’abord  admis  son 
efficacité  au  premier  et  au  deuxième  degré  de  l’hypercardiotrophie 
( p.  367),  et  plus  tard  M.  Bouillaud  ne  le  conseille  que  dans  les 
cas  où  le  cœur  est  réellement  énorme  ; en  définitive  nous  croyons 
qu’on  ne  doit  la  proposer  que  dans  l’hypertrophie  simple  du  cœur 
(qui  peut-être  n’existe  pas  ),  et  que  dans  une  foule  de  cas  cette  mé- 
thode est  éminemment  pernicieuse. 

ISOS.  Mais  sans  procéder  avec  toute  la  rigueur  exigée  par  Val- 
salva, faut-il  seulement  avoir  recours  à des  saignées  et  à ûne  nour- 
riture moindre  qu’à  l’ordinaire?  Bien  que  telle  soit  la  méthode 
généralement  suivie,  ce  n’est  point  celle  que  nous  adoptons.  Per- 
suadés que  nous  sommes  de  l’utilité  de  l’hypercardiotrophie  dans 
une  foule  de  cas,  nous  nous  donnons  garde  de  vouloir  affaiblir  le 
cœur  par  des  pertes  de  sang  et  par  l’alimentation  insuffisante;  et 
nous  n’avons  recours  aux  évacuations  sanguines  que  lorsqu’il  y a 
des  phénomènes  de  panhyperhémie , des  organohémies  variées 
{surtout  vers  le  poumon),  ou  encore  lorsque  accidentellement  le 
cœur  se  trouve  dilaté  par  une  quantité  notable  de  sang. 

Quand  et  comment  il  faut  tirer  du  sang. 

1809.  La  quantité  de  sang  à tirer  à chaque  fois  et  le  temps 
auquel  les  saignées  devront  être  réitérées,  varient  en  raison  de  l’é- 
tat du  cœur,  de  la  gêne  de  la  circulation  et  des  effets  actuels  de  la 
phlébotomie.  Celle-ci  est,  dans  l’hypercardiotrophie,  de  beaucoup 
préférable  aux  pertes  de  sang  par  les  morsures  de  sangsues  ou  par 
les  ventouses,  parce  que  ses  effets  sont  plus^prompts  et  plus  cal- 
culables. Il  est  des  cas  où  les  saignées  ont  le  plus  grand  inconvé- 
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nient  et  augmentent  la  dyspnée,  les  palpitations,  etc.  (Andral).  Ail- 
leurs on  a vu  les  premières  évacuations  sanguines  soulager,  et  les 
secondes,  les  troisièmes,  augmenter  les  accidents  qui  devenaient  de 
plus  en  plus  graves,  à mesuroqu’on saignait  davantage(Cruveilhier). 
C’est  en  définitive  sur  l’amélioration  survenue  à la  suite  des  sai- 
gnées dans  l’état  du  cœur  et  de  ses  fonctions,  qu’il  faut  se  régler 
pour  la  proportion,  le  nombre  et  le  temps  des  saignées,  et  non  pas 
sur  des  formules  tracées  à priori. 

^ Emploi  de  Viode. 

1^10.  On  a tenté,  à l’Hôtel-Dieu,  l’emploi  de  l’iode  contre  l’hy- 
percardiotrophie.  Evidemment,  si  ce  médicament  agissait  réelle- 
ment sur  le  cœur  en  l’atrophiant  (ce  dont  il  est  très-permis  de 
douter),  toutes  les  considérations  précédentes  seraient  ici  appli- 
cables, et  il  ne  faudrait  en  faire  usage  que  dans  les  cas  où  l’hyper- 
trophie serait  primitive,  ce  qui,  comme  nous  l’avons  vu,  pourrait 
bien  ne  jamais  avoir  lieu. 

Emploi  des  exutoires,  des  drastiques,  des  diurétiques,  etc. 

ISII.  Quant  à l’emploi  des  vésicatoires,  des  moxas,  des  cau- 
tères profonds  appliqués  par  quelques  praticiens  sur  la  région  du 
cœur  hypertrophié,  je  ne  conçois  leur  utilité  que  dans  les  circon- 
stances où  il  existe  une  cardite  ou  une  péricardite  concomitantes; 
nous  verrons  bientôt  que  les  véritables  cardites  ou  péricardites  ne 
sont  point  des  maladies  de  durée,  et  qu’on  a confondu  très-sou- 
vent les  résultats  de  la  phlogose  ( qui  ne  peuvent  guère  être  com- 
battus par  des  exutoires  ) avec  l’inflammation  elle-même,  qui  n’est 
que  temporaire;  nous  ajouterons  en  conséquence  que  l’hypercar- 
diotrophie,  maladie  essentiellement  lente,  ne  peut  guère  être  com- 
battue directement  par  les  moyens  opposés  aux  phlegmasies . 

181®.  Quant  aux  purgatifs,  aux  diurétiques,  ils  peuvent  et  doi- 
vent sans  doute  être  fréquemment  employés  pour  remédier  à divers 
accidents  de  l’hypercardiotrophie,  ou  à certaines  synorganopathies, 
mais  ce  n’est  guère  contre  cette  affection  elle-même  qu’on  peut 
raisonnablement  et  utilement  les  conseiller.  D’ailleurs  c’est  toujours 
ici  la  même  vue  thérapeutique  : l’hypercardiotrophie  est-elle  utile 
ou  non?  si  elle  a,  dans  le  cas  particulier  qu’on  examine,  une  vé- 
ritable utilité  physiologique,  il  faut  bien  se  donner  garde  de  l’atta- 
quer par  des  cautères,  des  purgatifs,  des  diurétiques,  etc. 
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1813.  Existe-t-il  quelques  médicaments  spécifiques  propres  à 
aire  diminuer  le  cœur  hypertrophié?  A voir  la  manière  banale 
.iont  on  emploie  la  digitale,  on  serait  vraiment  porté  à croire  que 
îette  substance  possède  cette  merveilleuse  action.  Entrons  dans 

q|uelques  détails  à ce  sujet. 

Emploi  de  la  digitale. 

1814.  D’après  Laënnec,  la  digitale  accélérerait  d’abord  et  sem- 
blerait quelquefois  ralentir  ensuite  les  battements  du  cœur.  M.  Or- 
iila  en  a pris  tous  les  jours  pendant  un  mois  de  4 à 20  grains, 

:|kians  avoir  obtenu  de  diminution  dans  le  pouls.  M.  Sanders  admet 
jjue  chaque  petite  dose  de  digitale  augmente  la  force  et  la  fréquence 
les  pulsations,  etc.  D’autres,  au  contraire,  tels  que  MM.  Andral, 
'Bouillaud,  Barbier,  attribuent  à ce  médicament  une  action  biep 
,|  ‘‘éelle,  au  moins  pour  un  certain  nombre  de  cas.  M.  Andral  a vi^ 
œs  battements  baisser  de  90  ou  72  à 30  ou  32  pulsations.  Sous 
"influence  de  ce  même  médicament,  le  pouls,  assure-t-on,  est  mêmei 
lescendu  jusqu’à  17  battements  par  minute.  Les  auteurs  qui  vien- 
i plient  d’être  cités  sont,  du  reste,  loin  d’être  d’accord  sur  l’espèce 
l’intoxication  qui  suit  la  digitale.  M.  Andral  admet  qu’au-dessus 
le  la  dose  de  deux  gros  donnés  par  l’estomac  ou  le  rectum  en  in- 
4finsion  dans  deux  verres  d’eau  bouillante,  il  survient  des  nausées 
t des  vomissements,  et  que  c’est  alors  que  survient  le  ralentisse- 
. s|jnQent  du  pouls.  M.  Barbier  a noté  ce  phénomène,  qu’il  regarde 
omme  l’un  des  effets  les  plus  remarquables  qu’on  puisse  obtenir 
es  médicaments,  et  ce  praticien  a observé  que  des  hallucinations 
survenaient  lorsque  l’emploi  de  la  digitale  était  prolongé. 'Ce  n’est 
ue  le  deuxième  jour  de  l’emploi  de  ce  moyen  que  le  ralentisse- 
lent  du  pouls  devient  manifeste  , et  il  se  prolonge  long-temps 
jprès  qu’on  a administré  ce  médicament.  Pour  ma  part,  j’ai  fré- 
uemment  employé  la  digitale,  mais  j’en  ai  obtenu  peu  d’effets  uti- 
iis.  Peut-être  les  doses  auxquelles  je  la  donnais  n’étaient-elles  pas 
ïssez  élevées,  car  je  n’ai  jamais  porté  la  quantité  de  ce  médicament 
LU  delà  de  1 ou  2 grammes,  tandis  que  M.  Andra'l  l’a  donné 
8 grammes  et  même  davantage.  Il  paraît  en  définitive  que  l’in- 
ibsion  dans  l’eau  bouillante  est  préférable  de  beaucoup  à l’admi- 
iistration  de  la  digitale  en  poudre.  M.  Bouillaud  a appliqué  cette 
'Oudre  à la  dose  de  30  à 75  centigrammes  sur  la  surface  dénudée 
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d’un  vésicatoire  (méthode  endermique  de  M.  Lambert  aîné),  et  en 
a obtenu  des  succès. 

ISIS.  Remarquons  ici  que  ralentir  les  mouvements  n’est  pas  l 
à coup  sûr  l’indication  capitale  dans  l’hypercardiotrophie,  et  ) 
que  loin  de  là  il  est  des  cas  où  il  y aurait  de  très-grands  incon-  . 
vénients  a obtenir  un  tel  résultat.  La  digitale  ne  guérit  pas  l’aug-  | 
mentation  dans  le  volume  du  cœur;  seulement  il  arrive  parfois  f 
qu’elle  soulage  les  malades,  et  sous  ce  rapport  elle  peut  rendre  de  ^ 
véritables  services. 

1910.  Cependant  il  est  des  cas  aussi  où  elle  produit  les  symp-  j 
tômes  de  cardiopathies  les  plus  effrayants.  Tel  fut  ce  cas  que  j’ai  | 
cité  ailleurs  d’une  dame  qui,  soumise  par  son  médecin  ordinaire  I 
à l’action  de  la  digitale  pour  un  anévrysme  du  cœur,  fut  prise  de  ! 
palpitations , de  dyspnée,  des  désordres  de  circulation  les  plus  ef- 
frayants, qui  augmentaient  depuis  quinze  Jours  à mesure  qu’on 
portail  plus  haut  la  dose  de  la  digitale. Tous  les  accidents  se  dissi- 
pèrent deux  jours  après  qu’on  eut  cessé  l’emploi  du  poison  donné 
à titre  de  médicament. 

191 ’ÿ.  Le  sirop  de  pointes  d’asperges,  préconisé  dans  la  vue  de 
calmer  les  battements  du  cœur,  aune  efficacité  plus  que  douteuse, 
et  s’il  était  vrai  qu’il  eût  une  action  telle  qu’on  l’a  supposée,  on 
pourrait  appliquer  à ce  médicament  une  grande  partie  de  ce  qui 
vient  d’être  dit  de  la  digitale. 

« 

VtiliU  du  régime,  de  l’exercice,  etc. 

1919.  Quant  aux  moyens  dits  de  régime,  ils  sont  sans  doute  de 
la  plus  haute  importance  dans  le  traitement  de  l’hypercardiotro-  i 
phie.  Nous  avons  déjà  fait  sentir  combien  on  a abusé  du  régime 
adoucissant,  des  aliments  lactés,  des  viandes  blanches,  et  combien 
aussi  il  était  utile,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  d’avoir  recours 
à une  alimentation  éminemment  réparatrice.  Nous  ne  reviendrons  ; 
pas  sur  cet  important  sujet.  Disons  seulement  qu’il  n’y  a pas  de' 
règle  générale  à tracer  ici,  et  qu’il  faut  diriger  le  régime,  non-seu- 
lement d’après  l’état  du  cœur  lui-même,  mais  aussi  d’après  1a  quan- 
tité, la  qualité  du  sang,  les  synorganopathies,  etc.  Toutes  les  fois 
que  la  quantité  du  liquide  circulant  est  très-considérable  et  surtout 
lorsqu’il  y a hydrohémie,  il  faut  être  réservé  sur  l’emploi  des  bois- 
sons aqueuses,  ou  même  s’en  abstenir  complètement.  Le  contraire 
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pourra  être  utile  dans  une  circonstance  opposée.  Quand  le  cœur 
hypertrophié  battra  énergiquement,  sans  doute  le  vin,  l’alcool,  le 
café,  etc. , pourront  ou  devront  être  proscrits  ; mais  ils  pourront 
être  utiles  et  très-utiles  lorsque  dans  l’hypercardiotrophie  les  con- 
tractions seront  faibles.  C’est  d’une  manière  banale  et  faute  d’avoir 
vu  de  haut  les  maladies  du  cœur,  qu’on  a interdit  presque  complè- 
tement, dans  des  cas  pareils,  l’usage  de  tels  moyens.  Condamner 
un  malade  atteint  d’hypertrophie  du  cœur  au  lit  est  en  général  une 
mauvaise  chose  et  empire  son  état.  Il  est  vrai  que  la  marche  ascen- 
daide  produit  souvent  une  augmentation  dans  les  accidents;  mais 
ainsi  que  l’a  constaté  dans  quelques  cas  M.  Cruveilhier,  et  comme 
je  l’avais  vu  de  mon  côté  dans  un  bon  nombre  d’autres,  l’exercice 
sur  un  terrain  uni  est  alors  très-souvent  salutaire;  soit  en  effet, 
comme  le  pense  le  savant  médecin  que  je  viens  de  citer,  qu’il  y 
ait  une  dérivation  produire  aux  dépens  de  la  nutrition  du  cœur, 
par  l’afflux  de  sang  que  cause  dans  les  muscles  du  squelette  la 
contraction  à laquelle  la  marche  modérée  les  oblige  ; soit,  comme 
je  suis  porté  à le  croire,  que  l’énergie  plus  grande  dans  l’action 
cardiaque  facilite  alors  la  circulation  et  surmonte  des  obstacles 
qui  ne  pouvaient  l’être  lorsque  la  contraction  était  moins  éner- 
gique ; toujours  est-il  que  l’exercice  à pied  et  en  voiture  est  alors 
souvent  très-utile. 

Il  faut  éviter  l’action  du  froid. 

1919.  11  faut  surtout  dans  l’hypercardiotrophie  éviter  l’action 
du  froid  : 1°  sur  la  peau,  car  il  resserre  celle-ci  et  rend  la  circula- 
tion périphérique  plus  difficile;  2"  sur  les  poumons,  car  il  en  ré- 
sulte souvent  alors  des  bronchites,  des  pncumonites,  qui  donnent 
lieu  aux  phénomènes  les  plus  graves.  L’influence  d’un  abaissement 
de  température  sur  les  accidents  de  I hypercardiotrophie  est  très- 
grande,  et  à ce  point  qu’à  la  Salpêtrière,  à peine  les  femmes  qui  en 
sont  atteintes  entrent-elles  à l’infirmerie  en  été,  tandis  que  dans 
l’hiver  on  est  souvent  obligé  déplacer  des  lits  supplémentaires  pour 
les  recevoir,  tant  elles  y affluent  en  grand  nombre. 

Résumé  du  traitement. 

191SO.  On  peut  résumer  en  quelques  mots  les  principes  du 
traitement  curatif  de  l’hypercardiotrophie  : 

1®  Détruire  la  cause  organique  qui  l’a  déterminée  et  qui  entre- 
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tient  raugincntation  de  volume  des  fibres  musculaires  du  cœur. 
C’est  là  le  moyen  de  traitement  sur  lequel  il  faut  le  plus  compter. 

2°  Ne  tenter  l’emploi  des  moyens  réputés  anliliyperlropliiques 
qu’autant  que  l’hypertrophie  n’est  pas  utile  pour  l’accomplisse- 
ment des  fonctions. 

A 

3°  Etre  réservé  sur  l’emploi  des  évacuations  sanguines  et  des 
moyens  d’exténuation,  qui  ont  le  grave  inconvénient  d’amoindrir 
non-seulement  le  volume  du  cœur,  mais  encore  celui  des  autres 
organes  dont  ils  affaiblissent  l’action. 

4°  Compter  médiocrement  sur  l’administration  des  sédatifs; 
réserver  leur  emploi,  ainsi  que  celui  des  autres  médicaments,  pour 
quelques  cas  particuliers,  et  avoir  confiance  dans  l’emploi  de  la 
diététique  pour  remédier  à l’état  morbide  du  cœur  et  aux  accidents 
qu’il  cause. 

Traitement  palliatif. 

Il  ne  diffère  presque  en  rien  du  traitement  curatif. 
Remarquons  seulement  qu’il  faut  ici  combattre  avec  énergie  beau- 
coup d’états  organo-pathologiques  secondaires  ou  liés  à l’hyper- 
cardiotrophie,  et  que  les  pneumo  ou  bronchopathies  coïnciden- 
tes doivent  être  surtout  traitées  avec  la  plus  grande  énergie.  Ce 
sont  elles  en  effet  qui  le  plus  souvent  occasionnent  la  mort  des 
anévrysmatiques. 


CHAPITRE  Tll. 

ACARDIOTROPHIE 
(diminution  dans  le  volume  du  cœur). 


181518.  Presque  jamais,  ou  peut-être  jamais,  l’acardiotrophie 
n’est  une  lésion  primitive.  On  ne  l’observe  que  consécutivement  ou 
concurremment  avec  un  état  général  des  liquides  ou  des  solides. 
Aussi  la  plupart  des  auteurs  en  font  à peine  mention.  J.  Franck 
est  l’un  de  ceux  qui  ont  le  plus  insisté  sur  son  histoire,  et  suivant 
son  usage  il  ne  manque  pas  de  faire  de  nombreuses  citations.  Ker- 
kring,  Riolan,  Bonet,  Morgagni,  Lieutaud,  Stoerck  (qui  parle  du 
cœur  d’une  femme  qui  n’avait  que  le  volume  de  celui  d’une  poule), 
Charasse  ( qui  fait  mention  d’un  cœur  de  vieillard  de  soixante-qua- 
torze ans,  plus  petit  que  celui  d’un  nouveau-né),  Portai,  Hogd- 
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>011,  etc. , sont  mis  successivement  à contribution  par  cet  auteur, 
ll^ui  s’appuie  de  l’autorité  de  Testa  pour  admettre  au  moins  comme 
orobable  que  l’acardiotrophie  est  de  nature  inflammatoire.  C’est  une 
idiose  curieuse  que  de  le  voir  donner  pour  symptôme  principal  de 
[Il /atrophie  cardiaque  chez  les  vétérans  de  la  garde  impériale  de 
tienne,  l’aridité  de  la  langue,  une  soif  inextinguible,' de  la  séche- 
'■esse  à la  peau,  et  toute  une  série  de  symptômes  aussi  peu  signi- 
icatifs  [Praxeos,  t.  II,  p.  ^81  et  suivantes).  Voilà  où  en  était  et  où 
;'ii  est  enore  la  science  pour  ceux  qui  ne  connaissaient  pas  ou  qui 
c onnaissent  mal  les  signes  physiques  des  états  organiques.  Albers 
le  Bonn  a étudié  l’amincissement  du  cœur  sans  coexistence  de  di- 
ûinution  dans  l’étendue  des  cavités  du  viscère;  il  l’a  vu  existant 
partiellement  et  borné  à une  moitié  de  l’organe,  sans  que  d’autres 
)arties  fussent  atrophiées  { Archiv.  méd.  avril  1837,  p.  501). 

Nécrorganographie. 

On  trouve  fréquemment  sur  les  cadavres  d’individus 
inémiques  des  cœurs  dont  le  volume  est  de  beaucoup  inférieur 
celui  de  l’état  nomal,  soit  sous  le  rapport  de  la  masse  totale  et  du 
oids  de  l’organe,  soit  sous  celui  de  l’épaisseur  des  parois  des  di- 
verses parties  qui  le  constituent.  C’est  surtout  chez  les  gens  exté- 
|iués  par  une  longue  maladie,  chez  ceux  qui  pendant  longtemps 
lint  fait  chaque  jour  des  pertes  de  sang  ou  de  liquides  émanés  du 
nng;  c’est  surtout  lorsque  ces  pertes  sont  médiocrement  aboii- 
antes,  mais  sont  suffisantes  toutefois  pour  diminuer  la  masse  ou 
s propriétés  nutritives  des  fluides  circulants;  c’est  chez  ceux  enfin 
i.ui  par  une  cause  quelconque  (gastrocarcinie,  entérelcosie,  etc.) 
f 3 peuvent  réparer  leurs  pertes  journalières,  que  l’on  observe  les 
inverses  espèces  d’acardiotrophies.  Les  jeunes  filles  atteintes  d’hy- 
" rohémie  ont  parfois  encore  le  cœur  peu  volumineux.  On  a cherché 
Il  mesurer  exactement  les  dimensions  de  cet  organe  à l’état  d’atro- 
i!iie.  M.  Bouillaud  s’est  occupé  avec  soin  de  ce  sujet;  il  résulte  de 
bielques-unes  de  ses  observations  que  le  cœur  peut  perdre  le  tiers 
n la  moitié  de  son  volume  nomal.  Suivant  cet  auteur,  il  y a trois 
rmes  d’acardiotrophic  : une  première  qui  consiste  en  un  amincis- 
i:ment  des  parois  d’une  ou  de  plusieurs  cavités,  sans  changement 
stable  dans  la  capacité  de  celles-ci;  une  seconde  dans  laquelle  il 
a à la  fois  diminution  d’épaisseur  et  augmentation  de  cavité,  et 
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une  troisième  enfin  où  la  capacité  seule  est  diminuée,  tandis  que  i|f 
les  parois  sont  ou  aussi  épaisses,  ou  plus  épaisses  même  que  dans  ' 
l’état  nomal.  11  est  évident  que  cette  dernière  variété  n’appartient 
en  rien  tà  l’atrophie;  et  quant  aux  deux  autres  formes,  elles  ne 
peuvent  être  que  très-difficilement  distinguées  l’une  de  l’autre.  En 
effet,  comme  nous  l’avons  déjà  vu,  suivant  le  genre  de  mort  du  su-  i 
jet  et  la  manière  dont  marche  l’agonie,  le  cœur,  même  aminci,  est  j i 
tantôt  dilaté,  et  tantôt  revenu  sur  lui-même.  On  a admis  encore j i 
des  acardiotrophies  partielles  et  qui  n’occupaient  que  les  parois  de  I i 
l’unedes  cavités,  que  l’une  des  valvules,  etc . Ces  distinctions  fondées  | / 
sur  la  nécrorganoscopie,  toutes  vraies  qu’elles  sont  dans  des  cas  i 
rares , n’ont  point  d’intérêt  pratique  et  nous  n’y  insisterons  pas.  , 

Biorganographie. 

18!Î4.  L’inspection  et  la  palpation  pratiquées  dans  l’acardio-; 
trophie  font  en  général  trouver  des  battements  plus  faibles  et  moins  ( 
appréciables  que  dans  l’état  nomal.  Toutefois  il  ne  faudrait  pas 
croire  que  cette  proposition  dût  être  prise  dans  toute  son  exten- 
sion. On  voit  souvent  des  cœurs  très-petits  venir  frapper  les  côtes  i , 
avec  force  et  rudesse,  et  soulever  la  main  brusquement  et  vive-  , 
ment.  Alors  il  n’y  a presque  pas  de  durée  dans  la  contraction  du| 
cœur.  C’est  que  l’influence  nerveuse,  dans  certains  cas,  s’augmente  I , 
à proportion  de  la  gracilité  des  muscles,  qui  compensent  alors  par  I 
la  vitesse  de  la  contraction  la  force  qui  leur  manque.  I 


Stéthoscopie, 


1^95.  L’auscultation  dans  l’acardiotrophie  ne  donne  que  des) 
signes  fort  incertains.  On  a dit,  depuis  Laënnec,  qu’alors  le  cœur 
ne  s’entendait  que  dans  une  petite  étendue  de  la  poitrine  et  que  le' 
son  produit  par  la  contraction  des  ventricules  est  d’autant  plus 
clair  et  plus  retentissant  que  l’organe  est  plus  mince.  Cette  propo-'_ 
sition  n’est  vraie  que  dans  certains  cas,  car  (ainsi  qu’il  a été  diti 
ailleurs)  les  bruits  que  donne  le  cœur  non-seulement  sont  en  rap- 
port avec  sa  densité  et  son  épaisseur,  mais  encore  avec  la  manière» 
dont  il  se  contracte,  de  sorte  qu’un  ventricule  mince  agissant  avec 
énergie  sera  entendu  au  loin , tandis  qu’un  ventricule  épais  et 
robuste  se  resserrant  fortement,  pourra  être  écouté  à une  très- 
grande  distance.  En  définitive  l’auscultation  ne  donne  rien  de  plus 
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ipositif  dans  l’acardiotrophie  que  dans  l’augmentation  de  volume 
idu  cœur. 

Plessimétrîe. 

1^96.  11  est  évident  que  c’est  la  percussion  qui  seule  peut  don- 
ner des  notions  certaines  sur  l’atrophie  du  cœur.  Tout  ce  qui  a 
fété  dit  relativement  à l’hypercardiotropliie  est  ici  complètement 
applicable,  et  nous  n’y  reviendrons  pas.  Contentons-nous  seule- 
ment d’ajouter  que  dans  l’acardiotrophie  il  y a une  diminution  no- 
table dans  les  diamètres  de  l’organe  considéré  dans  sa  totalité  ou 
tdans  quelqu’une  de  ses  parties.  Disons  surtout,  sans  crainte  de 
I nous  répéter,  que  la  mesure  de  l’organe  n’étant  pas  absolue,  ne 
peut  être  convenablement  appréciée  que  par  la  comparaison  qu’on 
établit  entre  le  cœur,  les  muscles  et  le  thorax  du  sujet  de  l’obser- 
vation. Nous  avons  donné,  dans  le  Traité  de  diagnostic,  les  mesures 
que  nous  avons  trouvées  au  cœur  nomal,  sur  l’homme  adulte  et 
i bien  constitué;  ce  qui  est  au-dessous  de  cette  mesure  appartient,  soit 
à la  diminution  totale  de  cet  organe,  soit  au  peu  de  dimension  de 
ses  cavités.  Nous  voudrions  pouvoir  dire  absolument  au-dessous  de 
quel  diamètre  le  cœur  est  plus  petit  qu’il  ne  doit  l’être;  mais  malheu- 
reusement comme  il  faut  tenir  compte  de  l’âge,  de  la  constitution, 
du  développement  des  muscles  du  sujet,  il  est  presque  impossible 
de  donner  ici  une  mesure  fixe.  L’expérience  personnelle  que  le  mé- 
decin acquerra  sur  le  volume  cardiaque  ordinaire  fera  plus  ici 
que  toutes  les  règles  tracées  à priori.  En  général,  quand  sur  un 
homme  adulte  et  d’une  bonne  constitution  le  cœur  a d’un  côté  à 
l’autre  moins  de  3 pouces  3/4,  et  lorsque  sur  des  sujets  faibles  et 
des  femmes  il  varie  de  2 pouces  1/2  à 3 pouces,  on  peut  considérer 
le  cœur  comme  moins  volumineux  qu’il  ne  doit  l’être. 

1899.  Remarquons  encore  que  dans  l’acardiotrophie  le  bruit 
produit  par  l’organe  est  moins  mat,  plus  pneunomique  que  dans 
l’état  nomal  ; qu’au  lieu  de  la  résistance  au  doigt  que  l’on  éprouve 
par  la  percussion  des  ventricules,  on  trouve  une  élasticité  plus  ou 
moins  marquée  ; rappelons  nous-même  que  dans  des  cas  extrêmes, 
c’est  avec  quelque  difficulté  que  l’on  parvient  à faire  la  limitation 
du  cœur,  et  notamment  celle  de  l’oreillette  droite.  Dans  des  faits  pa- 
reils, la  plessimétrie  est  indispensable,  et  la  percussion  sur  le  doigt 
ne  permettrait  pas  d’acquérir  des  notions  suffisantes  sur  les  points 
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exacts  tlu  thorax  où  l’organo  commence  ou  cesse  de  correspondre. 
Notons  enfin  que  c’est  encore  là  le  cas  d’avoir  recours  à ce  qui  a 
été  dit  dans  le  Traité  de  diagnostic,  n“  214,  pour  juger  de  l’épais- 
seur du  cœur. 

La  palpation  des  artères,  dans  l’acardiotrophie  simple, 
fait  trouver  en  général  des  battements  plus  ou  moins  faibles;  ce- 
pendant il  arrive  souvent  alors  que  le  pouls  est  vif,  fréquent,  et 
présente  une  certaine  apparence  de  force  ; mais  cette  apparence 
est  trompeuse,  et  le  défaut  de  prolongation  dans  la  dilatation  des 
vaisseaux,  l’état  de  vacuité,  de  mollesse  et  de  dépression  qui  suit  im- 
médiatement la  systole  vasculaire,  démontrent  le  peu  d’énergie  des 
contractions  du  cœur.  Du  reste,  ici  encore  il  faut  se  rappeler  que 
la  force  des  mouvements  de  l’organe  n’est  pas  toujours  en  rapport 
avec  le  volume  des  fibres  charnues,  mais  bien  avec  la  manière  dont 
elles  se  contractent. 

Dans  l’atrophie  simple  du  cœur,  la  stéthoscopie  des 
grosses  artères  conduit  à peu  de  résultats.  C’est  seulement  une 
diminution  dans  les  bruits  nomaux  que  l’on  obtient  alors.  Le  souffle 
continu  (bruit  de  diable),  les  bruits  musicaux,  n’existent  guère  que 
dans  la  complication  d’hydrohémie.  Nous  reviendrons  plus  tard 
sur  ce  sujet. 

Symptomatologie. 

1^30.  A peine  les  auteurs  mentionnent-ils  quelques  symptômes 
spéciaux  propres  à l’acardiotrophie.  Les  palpations  sont  indiquées 
par  Senac.  Laënnec  pense  que  les  personnes  qui  sont  atteintes  de 
cette  affection  sont  moins  que  d’autres  sujettes  aux  maladies  phleg- 
masiques.  La  lenteur  et  la  faiblesse  de  la  circulation  sont  pour 
nous  des  symptômes  propres  à l’acardiotrophie.  Par  conséquent, 
les anencéphalohémies  (syncopes),  la  faiblesse  générale  du  sujet, 
la  lenteur  de  la  circulation  lymphatique,  et  partant,  des  engorge- 
ments, des  inflammations  de  ganglions  lymphatiques,  peuvent  en 
être  les  conséquences.  Aussi  observe-t-on  fréquemment  sur  les  indi- 
vidus dits  scrofuleux  que  le  cœur  est  à la  fois  petit  et  peu  énergique. 

Étiologie  et  pathogénie. 

1931.  Les  causes  de  l’atrophie  du  cœur  sont  de  deux  sortes. 

1939.  1°  Les  unes  tiennent  à des  anormohémies  (altérations 
du  sang)  qui,  dans  ces  cas,  produisent  non-seulement  l’atrophie 
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Iki 

1 lu  cœur,  mais  encore  celle  des  autres  muscles  de  l’organisme. 

1 ]’est  ainsi  que  l’anhémie,  l’hydroliémie,  surtout  celle  des  jeunes 
, illes,  etc.,  sont  à la  longue  suivies  d’une  diminution  dans  le 
i.liamètre  cardiaque;  partant,  les  causes  de  ces  diverses  altéra- 
tiions  des  fluides,  telles  que  l’alimentation  insuffisante  oudemau- 
'vaise  qualité,  les  pertes  habituelles  de  sang  ou  de  liquides  divers, 
loroduisent,  après  un  certain  temps, une  diminution  dans  le  volume 
idu  cœur.  C’est  de  cette  façon,  sans  doute,  qu’agit  la  méthode  d’ex- 
1 énuation,dite  deValsalva,  dans  le  traitement  de l’hypercardiotro- 
jOhie.  Les  anormohémies  dues  à la  résorption  du  pus  ou  de  l’ichor 
uberculeux  ou  cancéreux  occasionnent  aussi  l’atrophie  du  cœur, 
?en  mettant  obstacle  à la  nutrition  en  général, 
j 1S33.2°  D’autres  causes  de  l’acardiotrophie 'tiennent  sans 
loute  aussi  à des  affections  partielles  du  cœur.  Une  compression 
c3xtérieure  peut  y donner  lieu , etc.  ; ainsi , dans  l’hydro  ou  la 
I oyopéricardite  plus  ou  moins  chroniques , on  a vu  cet  organe 
iiiiiminuer  singulièrement  de  volume.  Ainsi,  dans  les  stases  san- 
; ;pines,  résultats  d’angio  ou  de  cardiosténosies , il  arrive  que, 

I iar  une  sorte  de  compression  dirigée  de  dedans  en  dehors,  les 
I parois  cardiaques  s’atrophient.  Dans  d’autres  cas,  ce  sont  des  ar- 
; ’ériosténosies  du  cœur  lui-même  qui  sont  suivies  de  l’amincisse- 
! iinent  de  cet  organe.  C’est  au  moins  ce  qu’admettent,  avec  une 
! irès -grande  probabilité  de  raison , les  auteurs  du  Compendium. 

I Oes  phymies,  des  carcinies  du  cœur,  pourraient  encore  atrophier 
i vies  fibres  charnues.  Enfin  l’on  a admis  encore  que  l’inflammation, 

I il  laquelle  on  accordait  naguère  l’action  hypercardiotrophique, 
j »eut  aussi  déterminer  l’atrophie  de  l’organe.  En  vérité,  c’est  faire 
(ouer  à la  phlogose  un  rôle  bien  banal,  que  de  lui  accorder  les 
'^ffets  les  plus  contraires.  C’est  faute  de  n’avoir  pas  analysé  les 
tiffets  des  phlegmasies,  pouvant  à leur  tour  agir  mécaniquement, 

! t pour  les  avoir  confondus  avec  l’inflammation  elle-même,  qu’on 
•St  arrivé  à ces  singulières  doctrines.  Si  la  phlogose  cause  une 
oyopéricardite,  le  cœur  s’atrophiera  par  compression;  si  elle 
occasionne  une  artériosténosie  cardio-coronaire,  le  cœur  s’atro- 
ohiera  par  défaut  de  sang;  mais  on  ne  pourra  pas  dire  que  ce 
i oit  l’inflammation  qui  ait  elle-même  causé,  dans  ces  cas,  l’acar- 
Jliolrophie. 

1934.  On  se  rend  suffisamment  raison,  par  les  faits  physiolo- 
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giqiies,  des  symptômes  do  l’atrophie  du  cœur,  pour  qu’il  soit  inu-  r 
tile  d’insister  sur  leur  pathogénie. 

Diagnostic.  1 

1935.  Les  caractères  précédemment  donnés  de  l’acardiotro-' 
phie,  rapprochés  de  ceux  des  autres  cardiopathies,  ne  permettront 
pas  de  la  confondre  avec  elles, 

Synorganopathies. 

1930.  Très-fréquemment  l’acardiotrophie  est  combinée  avec  la 
C£p:diectasie  de  telle  ou  telle  cavité,  et  notamment  des  oreillettes. 
Elle  coexiste  souvent  aussi  avec  un  grand  nombre  d’autres  lé- 
sions du  cœur  et  des  gros  vaisseaux,  avec  des  anormohémies, 
avec  des  hétérotrophies,  telles  que  des  carcinies,  des  phymies,  etc.  * 
Nous  nous  donnerons  garde  d’entrer  ici  dans  des  détails  qui  ne  f 
seraient  que  des  répétitions  de  ce  qui  a été  ou  de  ce  qui  sera  dit 
ailleurs. 

Thérapeutique. 

1931.  Le  traitement  de  l’acardiotrophieest  en  grande  partie  ce- 
lui des  états  organo-pathologiques  qui  la  causent.  C’est  donc  à dé- 
terminer ceux-ci  que  le  thérapeutiste  doit  d’abord  s’attacher.  Nous 
n’en  sommes  plus  au  temps  où  l’on  avait  l’extrême  bonhomie  de 
chercher  sérieusement  un  remède  contre  l’atrophie  du  cœur,  et  le 
suc  de  raifort,  employé,  suivant  Pline,  par  les  rois  d’Egypte,  pour 
la  guérir,  de  nos  jours  ne  trouverait  guère  de  prôneurs.  Il  n’y  a de 
thérapeutique  calculable  que  celle  dont  les  conditions  reposent 
sur  un  diagnostic  minutieux";  or  en  l’établissant  ici  convenable- 
ment, on  trouvera  facilement  l’application  des  propositions  sui- 
vantes, qui  nous  paraissent  devoir  compléter  cet  article. 

1939.  1°  La  curation  de  l’atrophie  du  cœur  due  à des  anor-- 
mohémies  réclame  le  même  traitement  que  celles-ci.  (Voyez  le 
Traité  des  altérations  du  sang,  et  la  suite  de  cet  ouvrage.) 

1939.  2°  La  curation  des  acardiotrophies  dues  à des  cau- 
ses mécaniques , telles  que  des  pyopéricardites , des  cardiem- 
phraxies,  etc.,  repose  sur  le  traitement  de  ces  mêmes  lésions  ma- 
térielles. Un  certain  nombre  d’altérations  organiques  du  cœur, 
causes  d’atrophie,  échappent  malheureusement  au  diagnostic,  et 
par  conséquent  ne  peuvent  être  traitées  ; telles  sont  les  artério- 
sténosies  du  cœur.  Or,  dans  des  cas  pareils,  on  est  réduit  à em- 
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lt>yfîr  uiKî  méiiicalion  rC*|)aratricc*,  ru»a{;c  de»  iricillfîurs  aliments 
l de  louH  le»  moyen»  qui  parai»»enl  prof)^»  à auf'inenler  la  nu- 
- iliofi  d«î»  muscle»  en  {'énéral  cl  celle  du  cœur  en  par  liculier. 

OI.UMTIti:  VIII. 
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I {T^uc,  ouibiirros,  uL»trur;tion  darix  ]•>  »uur,  obstacb;  au  coura  du  naiif/,  dari«  fum  cavités  ou 
( jt  dans  orifices). 
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(coa^fwlaliofis  •>arrg«if)<rs  dans  le  r»fftjr),  (Uirneurs  dans  le  <séur). 

î|  «M  to.  f/utililé  de  la  nomenclature  cal  d’autant  pin»  r'îvidente 
]u'on  /rtudie  avec  plu»  de  soin  le»  état»  or(;ano-[jalholofpque».  Le 
aij{;af;e  médical  reçu  est  Udlerncnt  insunisant  qu’on  n’y  trouve 
I )as  rrexpressions  spéciales  et  propres  à exprimer  une  foule  de 
I nonopalliies.  De  ce  nombre  sont  plusieurs  des  obstacles  rnéca- 
lirpjes  (jiii  peuvent  se  riévelopper  dans  le  cœur  et  y (jéner  le  cours 
lu  san{;.  Déjà  nous  avons  parlé  de  l’embarras  de  circulation  qui 
’ésulte  des  rétrécissements  ou  des  dilatations  des  orifices.  Il  est 
I plusieurs  autres  circonstances  palholof'iques  qui,  occasionnant  la 
il  :ardiemphraxic,  méritent  également  une  description  particulière; 
I nions,  par  exemple,  \ea  hémocardioplastm  [coaf/^ulfitiom  sanguines 
lans  le  cœur],  ou  les  cnrdiocélies  (tumeurs  variées  du  cœur),  qui, 
i’aprés  leur  siège,  peuvent  recevoir  les  noms  de  mitrales,  tricus- 
vides,  sijfjmovles,  aortùjues,  etc. 

Notionn  historiques. 

m4l.  Dans  les  temps  les  plus  reculés  on  a connu  lescf>agula- 
[,  lions  sanguines  qui  fréquemment  se  forment  dans  les  cavités  du 
cœur;  seulement  on  avait  des  idées  trés-fausses  sur  leur  nature  et 
sur  les  circon.stances  qui  président  à leur  formation.  On  les  pre- 
nait pour  des  vers,  pour  des  animaux  spéciaux,  ce  qui  sans  doute 
leur  valut  le  nom  de  polypes.  Les  progrès  de  l’anatomie  patholo- 
gique ne  dissipèrent  que  tardivement  les  nombreuses  erreurs  éta- 
blies sur  ce  sujet,  et  l’on  trouve  dans  Senac  et  dans  la  vingt-qua- 
Uiènie  lettre  de  Morgagni,  les  notions  d’érudition  qui  se  rapportent 
> à ce  grave  sujet.  Un  très-grand  nombre  de  cardiopathies  furent 
longtemps  rapportées  à ces  polypes  du  cœur,  de  sorte  que  Senac 
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liii-méme  étudiait  avec  soin  les  symptômes  de  ceux-ci,  et  que  Mor- 
{jagni  se  livre  à leur  sujet  à une  très-rernarquable  discussion. 
Les  excellents  travaux  de  Coryisart  ne  permirent  pas  plus  lon{j- 
lemps  de  tout  confondre  dans  l’iiistoirc  des  cardiopathies,  et  bien- 
tôt il  spécialisa  les  cas  qui  pouvaient  être  rapportés  à ce  qu’on  ap- 
pelait polypes  du  cœur.  Ce  fut  surtout  Laënnec  qui  étudia  avec  le 
plus  grand  soin  les  coagulations  et  les  végétations  observées  dans 
les  ventricules,  les  oreillettes  et  sur  les  valvules;  cet  auteur  Hxa, 
sous  beaucoup  de  rapports,  ces  points  litigieux  de  la  science. 

1949.  Les  nombreux  et  remarquables  travaux  de  MM.  Kreysig,  ! 
Bouillaud,  Legroux,  etc.,  contribuèrent  encore  à éclairer  l’histoire  ^ 
des  hémocardioplasties,  et  des  cardiocélies  valvulaires. 

Nécrorganographie. 

1943.  Les  coagulations  dans  le  cœur  se  présentent  à différents 

états  qu’il  est  utile  de  distinguer  les  uns  des  autres.  ; 

Caillots  sanguins  ou  hémocardioplasties. 

1944.  D’abord,  lorsque  l’agonie  a été  longue,  et  lorsqu’il  a j 
surtout  existé  pendant  plus  ou  moins  de  temps  une  stase  sanguine  | 
dans  les  cavités  droites,  on  y trouve  des  caillots  variables  en  con-  ' 
sistance,  plus  ou  moins  noirs,  plus  ou  moins  fermes,  et  souvent 
tout  à fait  comparables  à du  sang  qui  vient  de  se  coaguler.  Ainsi 
qu’il  en  arrive  pour  le  caillot  qui  se  forine  à la  suite  d’une  saignée, 

il  y a des  variations  de  dureté,  d’apparence,  de  coloration.  Dans  ! 
les  concrétions  dont  il  est  ici  question,  rarement  ces  caillots  sont 
entièrement  noirs;  très-ordinairement,  au  contraire,  ils  pré- 
sentent sur  quelque  point  de  leur  étendue  des  productions  fibri- 
neuses grisâtres,  jaunâtres,  dont  l’apparence  et  la  consistance 
sont  à peu  près  analogues  à celles  de  la  couenne  du  sang.  Très- 
fréquemment  la  dureté  de  ces  masses  fibrineuses  peut  être  com- 
parée à celle  de  la  fibre  musculaire,  et  d’autres  fois  la  structure 
et  l’aspect  qu’elles  présentent  sont  ceux  du  tissu  cellulaire  pénétré 
d’une  quantité  notable  de  sérosité.  La  manière  dont  se  comportent 
les  unes  avec  les  autres  les  coagulations  sanguines  et  les  masses  fibri- 
neuses, varie  infiniment  : tantôt  un  caillot  est  â moitié  constitué  par 
les  unes  et  à moitié  par  les  autres  ; tantôt  la  production  fibrineuse 
forme  la  plus  grande  proportion  de  la  masse , et  ailleurs  le  con- 
traire arrive.  Ordinairement  le  caillot,  rouge  sur  un  point,  se  pro- 
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longe  au  loin  dans  les  vaisseaux  sous  la  forme  de  concrétion  blan- 
châtre ou  jaune  verdâtre,  en  prenant  alors  une  apparence  vermi- 
forme.  Il  est  des  cas  où,  au  centre  de  l’hémoplastie,  existe  de  la 
rsubstance  fibrineuse,  et  ailleurs  c’est  à la  surface  du  caillot  qu’on 
:rencontre  celle-ci.  L’épaisseur,  le  volume,  l’étendue  de  ces  coa- 
gulations varient  infiniment.  M.  Bouillaud  a trouvé  dans  le  cœur 
; des  hémoplasties  du  poids  de  douze  onces,  et  Laënnec  en  a vu  de 
la  grosseur  d’un  pois.  Leur  siège  peut  être  dans  les  cavités  gauches, 

I et  plus  souvent  dans  les  droites  ; elles  se  prolongent  souvent  très- 
I loin  dans  les  gros  vaisseaux.  Parfois  elles  semblent  se  ramifier  et 
' jprésentent  plusieurs  appendices;  d’autres  fois  elles  sont  com- 
i jplétement  libres,  surtout  lorsqu’il  s’agit  plutôt  de  véritables  cail- 
j lots  sanguins  que  de  couches  fibrineuses.  Ailleurs  elles  s’engagent 
;i  entre  les  colonnes  charnues  des  ventricules,  se  mêlent  en  quelque 
j ^sorte  avec  elles,  de  façon  qu’il  est  assez  difficile  de  les  en  séparer; 
(dans  certains  cas  même,  elles  sont  adhérentes  et  collées,  en  quel-  • 
(que  sorte,  avec  l’endocarde,  qui  offre  sur  le  point  de  cette  adhé- 
rrence  des  rougeurs  manifestes  et  un  aspect  inégal.  M.  Legroux  dit 
avoir  trouvé  entre  le  caillot  et  le  cœur  un  dépôt  qui  formait  une 
tfausse  membrane  dans  laquelle  de  petits  points  rouges  se  for- 
j rmaient,  s’organisaient  en  vaisseaux,  et  établissaient  ainsi  une  cir- 
[ cculation  nouvelle.  On  voit  souvent  les  hémoplasties  s’étendre  dans 
I tun  orifice  du  cœur,  et  boucher  cet  orifice  d’une  manière  plus  ou 
I ! moins  complète.  Elles  contractent  parfois  aussi  des  adhérences 
! aavec  les  valvules,  qui  alors  affectent  l’apparence  rouge  et  inégale 
(■dont  il  a été  parlé. 

t§45.  Que  si  l’on  vient  à inciser  ces  caillots,  on  les  trouve 
cîonstitués  par  une  masse  sanguine  qui  rappelle  les  aspects  qu’offre 
l.e  sang  coagulé  et  couenneux;  la  structure  des  masses  fibrineuses 
î3st  aussi  celle  de  la  couenne  à divers  degrés  de  consistance.  Sui- 
( ^ant  Laënnec,  il  est  des  cas  où  les  coagulations  dont  nous  parlons 
essemblent  à une  pâte  sèche  et  friable,  à un  fromage  un  peu 
mou;  elles  ont  perdu  alors  l’apparence  de  la  fibrine  récemment 
‘.oncrétée,  et  ressemblent  aux  couches  que  l’on  trouve  dans  les 
iinévrysmes.  Tel  fut  le  cas  consigné  par  M.  Ferrus  dans  les  Ar- 
chives, en  1823,  où  le  cœur  était  rempli  de  caillots  de  très-an- 
:i;ienne  date  et  semblables  à ceux  des  anévrysmes  des  artères, 
]]’est  dans  les  oreillettes  seulement  que  Laënnec  a trouvé  ces  con- 
I-  10 
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crétions  fibrineuses  ; elles  y étaient  adhérentes.  Parfois  une  mem- 
brane aoeidentollo  recouvre  la  masse  coagulée,  qui  souvent  aliecte 
une  coloration  rosée.  Plusieurs  couches  de  sang  ou  de  fibrine  su- 
perposées entrent  fréquemment  dans  la  composition  des  hémor- 
plasties  cardiaques. 

ün  grand  nombre  d’auteurs  disent  avoir  trouvé  dans 
les  coagulations  sdriguines  du  cœur,  des  vaisseaux  plus  ou  moins 
développés,  et  Lafinnec  regarde  les  petits  foyers  sanguins  et  les 
points  rouges  qu’on  trouve  souvent  dans  les  masses  fibrineoises, 
ainsi  que  les  membranes  de  nouvelle  formation  qui  les  entourent, 
comme  le  prirreipe  d’une  organisation  et  d’une  circulation  nou- 
velles. ï)’ autres  affirment  avoir  rencontré^  au  centre  de  certaines 
hémoplasties>  du  pus  ou  des  fluides  qui  lui  ressemblaient,  ou 
encore  une  matière  plus  ou  moins  analogue  à celle  des  phyraies. 


Modifications  que  subissent  les  ‘hémocar dîoplasties. 


I 


On  admet  que  les  hémocardioplasties  sont  susceptibles 
de  diverses  modifications  pathologiques  : d’une  exsudation  albu-jl 
mineuse  où  gommeùse;  d’un  ramollissement  vers  leur  centre  qui  || 
devient  granulé,  grisâtre  ou  rougeâtre,  sanieux  ou  purulent.  Elles 
prennent  alors  un  aspect  ridé,  inégal,  signalé  par  Dupuytren,  et  qui 
donne  à la  Surface  du  caillot  l’apparence  de  la  membrane  externe 
de  l’éstomàc  d’un  veau.  Ce  ne  serait  point  un  carcinôme  du  sang, 
d’après  Dupuytren,  mais  le  simple  résultat  d’un  travail  assez! 
analogue  à celui  que  produit  la  suppuration. 

1S4S.  Du  reste,  M.  Legroux  a admis  trois  formes  principales 
des  hémoplastics  cardiaques  : il  en  estj  suivant  lui,  de  longues,  de| 
courtes  et  de  membraneuses. 


’l 


CârdSbéîi'e^. 


4949.  Laënnec  a décrit  avec  beaucoup  de  soins  les  célies  o 
tumeurs  d’aspects  divers,  qui  se  développent  parfois  sur  le 
valvules  du  cœur,  et  qui,  connues  depuis  fort  longtemps,  ont  ét 
désignées  sous  les  noms  de  tumeurs  globuleuses  ou  verruqueuses, 
à cause  de  l’apparence  qui  leur  est  propre.  Ces  tumeurs  présenten 
assez  bien  en  effet  la  forme  sphérique  ou  celle  de  verrues,  der- 
nier a.spect  qui  les  a fait  considérer  comme  de  nature  syphilitique. 

4950.  Les  tumeurs  verruqueuses  ont  plus  ou  moins  la  forme) 
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OU  l’apparence  d’un  chou-fleur,  bien  que  dans  certains  cas  elles 
'.aient  un  aspect  conique,  fusiforme  ou  cylindrique.  Parfois  elles 
ressemblent  à une  crôte  de  coq.  Les  plus  longues  qu’ait  rencontré 
ILa^nnec  n’avaient  que  deux  ou  trois  lignes  de  longueur.  Leur  nom- 
Ibre  varie  : j’en  ai  rencontré  trois  sur  un  seul  orifice.  La  consistance 
i^es  végétations  verruqucuses  est  en  général  celle  du  fibro-carti- 
liage;  leur  couleur  est  blanchâtre  et  parfois  rosée,  ou  rouge,  ou 
'violacée;  leur  structure,  suivant  Laënnec,  est  assez  analogue  à celle 
ides  concrétions  polypiformes.  Comme  ces  dernières  elles  renfer- 
rment  souvent  de  petits  grumeaux  de  sang  ; seulement  elles  sont 
iplus  dures  et  leur  organisation  est  fibreuse.  Tlnies,  sans  intermé- 
idiaire  de  fausses  membranes,  à l’endocarde,  elles  font  ordinaire- 
ment corps  avec  lui,  de  sorte  qu’il  faut  les  couper  pour  les  enlever. 
'Toutefois,  il  suffit  dans  certains  cas  de  les  râcler  avec  un  scalpel 
ipour  les  en  détacher.  La  membrane  interne  du  cœur  peut  être  ma- 
llade,  épaissie,  ulcérée,  ossifiée  autour  des  végétations,  ainsi  que 
IM.  Hopel’a  observé.  Jamais  M.  Bizot  n’a  trouvé  celles-ci  recou- 
vertes par  l’endocarde.  Leur  siège  n’est  guère,  suivant  Gorvisart  et 
ILaënnec,  que  sur  les  valvules  du  cœur,  dont  elles  occupent  d’ordi- 
maire,  soit  le  bord  libre,  soit  le  bord  adhérent. 

1851.  Les  cardiocélies  splréroïdes,  ou  tumeurs  globuleuses  du 
icœur,  présentent  une  sorte  de  kyste  dont  les  parois  sont  analogues 
ipour  la  structure  aux  hémoplasties  précédemment  décrites.  Les 
[plus  grandes  n’ont  pas  plus  d’une  demi-ligne  d’épaisseur,  et  leurs 
[parois  peuvent  se  diviser  en  lamelles.  On  croit  que  ces  parois  sont 
‘Susceptibles  de  dégénérescences  variées,  et  Gruewel,  cité  par  Laên- 
:nec,  en  a vu  de  complètement  organisées  *et  devenues  ossifor- 
tmes.  Le  corps  globuleux  dont  il  est  question,  creux  et  percé  de  deux 
Il 'Ouvertures,  était  enclavé  entre  les  valvules  de  l’artère  pulmonaire. 
jDu  reste  les  cardiocélies  sphéroïdes  contiennent  du  sang  plus  ou 
I moins  rouge,  décoloré  ou  fibrineux,  ou  encore  des  substances  pul- 
ttacées,  blanches,  jaunâjtres,  épaisses,  puriformea.  Ces  kystes  sont 
lunis  aux  parois  des  ventricules  par  un  pédicule  aplati  ou  cylin- 
i drique,  de  dimension  variable,  souvent  entrelacé  avec  les  fibres 
< charnues.  Laënnec  ne  les  a rencontrés  que  dans  les  ventricules 
ifit  dans  les  sinus  i^s  oreillettes,  soit  du  côté  droit,  soit  du  côté 
.igauche. 
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Biorganographie  et  symptomatologie. 


185®.  On  ne  possède  pas  de  caractère  physique  certain  et  direct 
qui  puisse,  pendant  la  vie,  faire  reconnaître  à coup  sûr  l’existence 
des  hémocardioplasties  ou  des  cardiocélies.  C’est  presque  toujours 
par  des  phénomènes  ou  des  symptômes  plus  ou  moins  indirects 
qu’on  parvient  à les  soupçonner.  Les  moyens  d’exploration  phy- 
siques ne  fournissent  de  documents  que  sur  les  variations  dans  le 
volume  des  diverses  cavités  du  cœur,  et  sur  les  troubles  de  circu- 
lation qui  sont  les  conséquences  de  la  présence  de  ces  productions 
anomales.  La  manière  plus  ou  moins  rapide  avec  laquelle  les  hé- 
moplasties se  forment,  influe  puissamment  sur  les  caractères  dia- 
gnostiques que  l’on  peut  obtenir  ; c’est  ainsi  que  dans  les  cas  où 
il  se  forme  brusquement  des  concrétions  sanguines  dans  le  cœur, 
il  survient  un  grand  trouble  de  circulation  qui  n’existait  pas  dans 
les  heures  précédentes,  consistant  en  des  palpitations  plus  ou  moins 
tumultueuses,  un  pouls  débile  et  filiforme,  une  teinte  livide  des  té- 
guments, un  refroidissement  rapide,  une  stase  veineuse  plus  ou 
moins  marquée,  de  la  difficulté  à respirer,  etc.,  etc.  M.  Hope  in- 
siste avec  raison  sur  cette  série  de  symptômes  généraux. 


Plessîmétrie. 

1853.  La  plessimétrie  fait  trouver  un  développement  plus  ou 
moins  considérable  de  l’oreillette  droite,  qui  n’existait  pas  précé- 
demment, parfois  même  le  cœur  dans  sa  totalité  devient  de  beau- 
coup plus  volumineux  qu’ auparavant;  l’espace  correspondant  à 
l’artère  pulmonaire  et  à la  veine  cave  supérieure  augmente  d’éten- 
due transversale,  tandis  que  le  diamètre  de  l’aorte  ascendante  ou 
de  la  crosse  est  beaucoup  diminué. 

Stéthoscopie, 


1851.  L’auscultation  fournit  des  notions  sur  l’existence  des 
hémocardioplasties;  mais  nous  sommes  loin  de  considérer  ces 
résultats  stéthoscopiques  comme  certains,  ainsi  qu’on  l’a  prétendu, 
cc  Lorsque,  dit  Laënnec,  chez  un  malade  qui  jusque-là  avait  pré- 
senté des  battements  du  cœur  réguliers,  ceux-ci  deviennent  tout 
à coup  tellement  anomaux,  obscurs  et  conful,  qu’on  ne  peut  les 
analyser,  on  peut  soupçonner  la  formation  d’une  concrétion  po- 
lypiforme;  si  ce  trouble  a lieu  d’un  seul  côté,  la  chose  est  à peu  prêt 
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tertaine.  » Malgré  l’autorité  de  Laënnec,  je  ne  comprends  pas 
miment  il  est  possible  que  le  trouble  dont  il  parle  puisse  avoif 
: ieu  d’un  côté  sans  exister  de  l’autre.  Son  opinion  me  paraît  ici 
(lutôt  reposer  sur  une  spéculation  que  sur  un  fait  observé.  M.  Le- 
;i;roux  admet  qu’une  diminution  notable  dans  la  sonoréité  des  bat- 
ements,  qui  deviennent  obscurs,  sourds  et  tumulteux  au  moment 
H'U  tout  annonce  un  afflux  de  sang  vers  le  cœur,  est  un  symptôme 
'resque  pathognomonique  du  cas  dont  il  s’agit.  Nous  ne  pouvons 
i as  partager  à cet  égard  la  manière  de  voir  de  M.  Legroux,  car 
DS  phénomènes  dont  il  parle,  tout  aussi  bien  que  quelques  bruits 
: nomaux  de  souffle,  de  sifflements,  de  piaulement,  de  lime,  etc. , 
i i[u’on  a quelquefois  trouvés  dans  des  cas  pareils,  peuvent  exister 
: ians  beaucoup  d’autres  affections  du  cœur. 

1855.  L’ensemble  des  caractères  anatomiques  et  fonctionnels 
I nadiqués  précédemment  a une  valeur  diagnostique  d’autant  plus 
;rrande  pour  faire  reconnaître  la  formation  actuelle  d’hémocardio- 
Masties,  qu’ils  se  développent  d’une  manière  plus  rapide  et  en  quel- 
I ue  sorte  instantanée.  S’il  arrive  par  exemple  que  sur  un  malade 
I iltteint  de  quelque  affection  étrangère  au  cœur,  malade  dont  on 
i lura  étudié  avec  soin  l’état  organique,  il  se  déclare  tout  à coup 
iai  série  de  phénomènes  précédents,  il  y a tout  lieu  de  croire  que 
■ es  caillots  se  sont  formés  ; bien  entendu  cependant  qu’il  faut  se 
aappeler  encore  que  la  présence  de  mucosités  abondantes  dans  les 
Tronches  occasionnant  l’anhématosie  par  l’écume  bronchique, 

, elle-ci  pourrait  très-bien  donner  lieu  à des  symptômes  presque 
eemblables  (1).  Il  faudrait  donc,  pour  que  le  diagnostic  des  coagu- 
utions  devînt  plus  assuré,  qu’en  même  temps  il  n’y  eût  pas  de 
ijnchus  dans  la  plus  grande  partie  des  bronches.  Or  c’est  ce  qui 
S5t  très-rare,  car  d’une  part,  la  gêne  de  la  circulation  produite 
ar  les  hémocardioplasties  occasionne  l’accumulation  de  muco- 
ti'tés  dans  les  voies  de  l’air,  et  de  l’autre,  l’anhématosie  par  l’écume 
ironchique  est  une  cause  puissante  de  concrétions  sanguines  dans 
; cœur. 

Si  les  caractères  anatomiques  et  physiologiques  des  hémocardio- 
llasties  récentes  n’ont  de  valeur  diagnostique  que  par  la  marche 
• es  accidents,  il  en  résulte  que  les  célies  verruqueuses  et  globu- 


èi 


(1)  Voyez  le  Traité  des  altérations  du  sang,  article  Ânhématosie  par  l’écume 
'■ronchique. 
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Icnscs  ne  peuvent  guère  ou  ne  peuvent  pas,  dans  l’état  actuel  de 
la  science,  être  distinguées  de  plusieurs  autres  lésions  du  cœur  qui 
entravent  la  circulation.  Leurs  signes  sont  ceux  des  cardiost?éno^ 
sies  si  le  mal  occupe  les  orifices,  et  ceux  de  cardioiiathies  s’il  3 
son  siège  dans  les  ventricules  ou  les  oreillettes. 

le  pronostic  des  hémocardioplasties  est  des  pUis  graves: 
elles  ne  se  manifestent  ordinaircinent  que  lors  des  grands  obstacles 
à la  circulation,  et  elles  ajoutent  encore  une  chance  de  mort  de 
plus'  à celles  qui  existaient  déjà.  Par  elles-mêmes  on  conçoit 
qu’elles  pourraient,  si  elles  étaient  volumineuses,  actuellement  ar- 
rêter l’action  du  cœur  ou  le  cours  du  sang.  Si  leur  dimension  est 
plus  faible,  leur  présence  n’est  pas  incompatible  avec  la  con-ser- 


vation  de  la  vie.  Il  se  peut  faire  même  que  peu  à peu  elles  dimi- 
nuent, se  dissolvent  en  partie  par  suite  de  l'action  et  dee  mouve- 
ments du  sang,  ou  encore  par  un  mouvement  nutritif  inférieur, 
enfin  qu'elles  se  réduisent  à un  très-petit  volume  on  qu’elles  dispir:' 
raisseut.  On  ne  conçoit  guère  une  telle  terunnaison  que  dans 
cas  où  elles  sont  très-récentes. 

1S57.  Quant  aux  célies  sphéroïdes  ou  verruqueuses,  il  esttrès4 
probable  qu’une  fois  formées,  elles  restent  à l’état  où  on  les  ob-^ 
serve,  et  qu’elles  ont  plus  de  tendance  à augmenter  qu’à  diminuer^ 
Toutefois  il  faut  avouer  que  le  passage  continuel  du  sang  pour- 
rait à la  longue  les  diminuer  par  une  sorte  d’usure,  et  peut-êtrq 
est-ce  là  une  des  causes  de  la  forme  inégale  des  célies  verruqueusesj 
La  gi’avité  du  pronostic,  si  leur  diagnostic  positif  pouvait  êtr^ 
établi,  se  composerait  ici:  de  leur  étendue;  du  siège  qu’elles  a 
raient;  de  la  manière  dont  elles  entraveraient  les  fonctions  d 
■cœur,  etc. 

Étiologie  et  pathogénie. 

ISAS.  La  première  idée  qui  se  présente  à l’esprit  à l’inspec- 
tion des  hémoplaslies  cardiaques,  c’est  qù’elles  sont  le  résultat  dt 
la  coagulation  du  saùg  dans  les  cavités  du  cœur.  Elles  doivent 
former  lorsque  l’action  de  cet  organe  et  la  circulation  se  ralen- 
tissent, lorsque  des  obstacles  existent  au  cours  des  liquides,  lors 
que  ceux-ci  dilatent  les  ventricules  ou  les  oreillettes,  lorsqu’il  y £ 
une  etase  plus  ou  moins  complète  dans  leur  progression.  C’est  en 
effet  ce  qui  nous  paraît  de  toute  évidence,  et  nous  pensons  aussj 
que  l’abaissement  de  température  qui  peut  avoir  lieu  et  qui  a lieu 
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d(jçJiJorsque  la  circulation  s’embarrasse,  est  encore  une  cause  accès-* 
'Soire  puissante  de  la  formation  des  hémocardioplastios.  On  sait 
avec  quelle  facilité  le  sang  se  coagule  lorsqu’il  est  en  repos  et  sou- 
imis  à l’influence  du  froid  ; or  on  no  voit  pas  pourquoi  ce  qui  se 
passe  en  dehors  dos  vaisseaux  et  du  cœur  ne  pourrait  pas,  jusqu’à 
un  certain  point,  arriver  dans  leur  intérieur.  Remarquez  aussi  que 
c’est  consécutivement  à des  maladies  fort  graves,  lorsque  la  circu- 
lation languit  par  une  cause  .quelconque,  lorsqu’il  y a refroidis- 
sement des  extrémités,  que  se  manifestent  les  signes  des  hémocar- 
dioplasties. 

11^59.  Ajoutez  encore  à ces  causes  les  altérations  nombreuses 
que  le  sang  peut  éprouver  et  qui  le  rendent  plus  ou  moins  apte  à 
ii  se  coaguler  ; telle  est  d’abord  l’anhématosie  plus  ou  moins  com- 
plète dont  il  est  le  siège  lorsque  des  mucosités,  écumeuses  viennent 
. à se  former  dans  les  voies  de  l’air  ( cette  anhématosie  semble  en 
I effet  augmenter  la  disposition  plastique  du  sang);  tel  est  encore 
l’état  de  ce  liquide,  auquel  nous  avons  donné  le  nom  d’hémite,  et 
qui,  consistant  dans  la  présence  de  fibrine  suspendue  dans  le  sé- 
rum, est  une  cause  si  puissante  de  coagulations  et  de  concrétions; 
tel  paraît  être  encore  le  mélange  avec  le  sang  de  quelques  mo- 
lécules de  pus  ou  de  corps  étrangers  et  de  poisons  qui  peuvent  agir 
i mécaniquement  ou  chimiquement  et  en  déterminer  la  coagula- 
tion. On  a même  cru  voir  que  chez  les  sujets  qui  portent  des  gan- 
; grènes  spontanées,  le  sang  aurait  une  tendance  particulière  à se 
coaguler.  { Gaz,  méd.  25  décembre  1832.  ) 
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Ce  n'est  pas  l’inflammation  qui  cause  directement  les  hémocardioplasties. 

tSOOé  Les  causes  de  la  formation  deS  hétnOplasties  sonrbien 
autrement  claires  et  rationnelles  que  l’existence  Supposée  de  l’in- 
flammation à laquelle  on  a rapporté  cette  même  formation  : on  a 
pensé  que  dans  uh  cœur  exempt  de  lésion,  il  était  difficile  de  con- 
cevoir la  coagulation  du  Sang;  on  a cru  que  l’endocarde  s’feriflam- 
màit,  sécrétait  une  substance  plastique , et  que  celle-ci  devenait  la 
sdùTce,  lé  point  de  départ  des  coagulatiôhs . Si  l’on  trouvait  une 
substance  parifdrme  dans  un  caillot  cardiaque,  on  perisait  que^ 
disposé  par  la  mëmbrane  du  cœur  danè  le  liquide,  il  y devenait  le 
point  de  départ  du  coagulum.  En  vérité  cette  manière  dé  voir  est 
si  tiraillée,  les  faits  sur  lesquels  elle  s’appuie  peuvefit  être  inter- 
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prétés  tic  tant  de  façons,  qu’il  est  impossible  de  l’admettre.  Il  fau- 
drait donc  supposer  dans  cette  opinion  que  la  membrane  internedu 
cœur  s’enflammAt  primitivement  au  moment  de  la  mort  chez  pres- 
que tous  les  sujets,  puisque  chez  presque  tous  on  trouve  des  hé- 
mocardioplasties ; il  faudrait  que  cette  endocardite  fût  primitive,  et 
cependant  les  corps  qui  agissent  sur  elle  comme  excitants  no 
peuvent  y être  portés  que  par  le  sang  ? Si  le  pus  était  formé  par  le 
cœur,  ne  serait-il  pas  tout  d’abord  porté  très-loin  par  les  vaisseaux, 
et  resterait-il  tout  exprès  dans  l’organe  central  de  la  circulation 
pour  y donner  lieu  û un  caillot,  etc.  ? Nous  ne  pouvons  donc  ad- 
mettre la  théorie  précédente,  et  partageant  complètement  les  opi- 
nions de  Laënnec,  croyant,  avec  Kreysig,  Hope,  que  l’hypostase  a 
ici  une  grande  influence  sur  la  formation  des  hémocardioplasties, 
nous  croyons  que  le  refroidissement,  que  la  diminution  des  mou- 
vements, que  des  conditions  particulières  de  composition  du  sang, 
telles  que  son  hématose  incomplète,  etc.,  peuvent  influer  puissam- 
ment sur  la  formation  des  caillots  sanguins  dans  le  cœur. 

1^01.  Toutefois,  nous  croyons  que  l’état  rugueux  de  la  surface 
du  cœur  à la  suite  de  l’endocardite,  et  que  peut-être  une  matière 
sécrétée,  peuvent  aussi,  dans  certains  cas,  exercer  une  certaine  in- 
fluence sur  le  développement  des  hémocardioplasties.  Nous  ne  re-' 
jetons  donc  pas  complètement  les  opinions  de  M.  Bouillaud,  et  sur- 
tout de  M.  Legroux,  sur  ce  sujet;  mais  nous  considérons  comme 
très-secondaire  ce  que  ces  messieurs  pensent  être  de  la  plus  haute 
importance. 

Causes  organiques  des  cardiocélies. 

1^6!$.  Quelle  est  maintenant  la  source  des  végétations  obser- 
vées dans  le  cœur?  Ici  les  deux  opinions  précédentes  se  repro- 
duisent encore  ; les  uns  voulant,  avec  Laënnec,  qui  à admirable- 
ment étudié  ces  tumeurs , qu’elles  ne  soient  autre  chose  que  les 
hémocardioplasties  précédentes , qui  se  seraient  de  plus  en  plus 
organisées  et  auraient  fini  par  se  transformer  en  des  substances 
nouvelles.  L’examen  anatomique  des  unes  et  des  autres  à diffé- 
rentes phases  de  leur  développement  porterait  à admettre  cette 
manière  de  voir.  C’est  ainsi  qu’on  trouve  chez  divers  sujets  des 
caillots  sanguins,  des  caillots  fibro-sanguins  plus  anciens,  des 
coagulations  fibrineuses  diversement  colorées  et  plus  ou  moins 
dures;  ces  différentes  productions  sont  plus  ou  moins  adhérentes  à 
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i 'endocarde,  offrent  des  rudiments  de  vaisseaux,  dont  les  uns  sont 
écents,  dont  les  autres  sont  plus  anciennement  ou  très-ancien- 
lement  formés;  on  trouve  encore  les  tumeurs  globuleuses  ou  ver- 
uqueuses  faisant  plus  ou  moins  corps  avec  l’endocarde  et  dont  il 
IL  été  parlé;  enfin  celles-ci  conservent  parfois,  à leur  centre,  des 
oyers  sanguins  qui  seraient  une  preuve  de  leur  forme  primitive, 
ajoutons  même  que  la  différence  d’aspect  que  présenteraient  les 
! ùélies  sphéroïdes  et  les  tumeurs  verruqueuses  du  cœur,  s’expli- 
!:(uerait  de  reste  par  le  siège  différent  qu’elles  affecteraient,  les 
: orps  globuleux  étant  moins  exposés  au  choc  du  sang  dans  les  ven- 
î .ricules  ou  les  oreillettes,  les  célies  verruqueuses  se  trouvant  sans 
I “tÆsse  frottées  par  le  liquide  qui  passe  sur  leur  surface  saillante 
i lans  les  orifices  du  cœur. 

I l^G3.  D’autres  médecins  pensent  au  contraire  « que  la  matière 
: )seudo-membraneuse  sécrétée  par  l’endocarde  enflammé  peut , 
i >x)mme  la  fibrine  elle-même,  dont  elle  n’est  réellement  qu’une  mo- 
jllification,  se  disposer  de  manière  à constituer  de  petites  masses 
I ’irrondies,  qui  s’organiseront  peu  à peu  en  végétations.  » (Bouil- 
I ùaud.  ) M.  Legroux  adopte  des  opinions  du  même  genre  sur  ces 
i productions  singulières.  Pour  nous,  sachant  que  le  sérum  du  sang 
j 'contient  souvent  une  substance  coagulable,  et  susceptible  de  se 
j déposer  sur  l’endocarde,  nous  ne  voyons  pas  pourquoi  nous  irions 
lie  préférence  attribuer  à une  sécrétion  par  les  petits  vaisseaux  de 
'endocarde,  ce  qui  s’explique  si  bien  par  un  simple  dépôt  fibri- 
:ieux  fait  aux  dépens  du  sang  contenu  dans  le  cœur.  Seulement 
lous  croyons  que  s’il  existait  une  phlegmasie  de  l’endocarde,  elle 
pourrait  favoriser  sur  le  point  affecté  le  dépôt  fibrineux;  mais  aussi 
nous  admettons  que  le  dépôt  qui  s’opère  sur  un  point  du  cœur 
»eut  l’enflammer  et  être  ainsi  une  cause  de  sécrétions  plastiques  et 
1 l’adhérences.  Ainsi  tout  en  ne  repoussant  pas  entièrement  l’idée 
île  MM.  Bouillaud  et  Legroux,  l’opinion  de  Laënnec  nous  paraît 
îî’.ncore,  pour  la  très-grande  majorité  des  cas,  être  la  plus  plausible. 

1^64.  Si  l’on  voulait  admettre  que  l’inflammation  soit  le  point 
dJe  départ  des  végétations,  on  pourrait  dire  aussi  que  ces  tumeurs 
, jDeuvent  être  les  résultats  d’un  véritable  mouvement  nutritif,  suite 
oie  la  phlegmasie,  et  non  pas  d’un  simple  dépôt  de  substance  plas- 
tique. Mais  ce  n’est  pas  là  l’opinion  généralement  admise  par  les 
Fpartisans  des  explications  phlegmasiques  : d’autres,  pensant  qu’il  y 
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avait  ici  iino  véritable  dystrq)hie  (trouble  dejnutrition),  ont  attribué 
à une  cause  spôcilique,  le  virus  vénérien,  le  développement  de  ces 
productions  anomales  ; c’était  sur  une  simple  et  décevante  appa- 
rence qu’ils  se  fondaient,  avec  Corvisart,  pour  admettre  une  sem- 
blable cause  à laquelle  actuellement  personne  ne  croit.  Les  tumeurs 
dont  il  s agit  ne  paraissent  point  être  identifiées  avec  la  substance 
du  cœur,  mais  seulement  déposées  à sa  surface,  ce  qui  éloigne 
toute  idée  de  1 action  d’un  virus  qui  aurait  pour  résultat  d’hyper— 
h opiner  1 endocarde  ou  le  tissu  cellulaire  sous-jacent  : de  quelque 
manière  qu  ©n  considère  le  fait,  les  végétations  du  cœur  ne  pa- 
raissent point  tenir  à une  cause  syphilitique,  et  il  serait  superflu 
d’insister  davantage  sur  cette  hypothèse.  • 

Comment  il  arrive  que  les  hémocardioplasties  troublent  la  circulation, 

4^G5.  En  définitive  les  bémocardioplasties  et  les  ciardiocélies 
troublent  la  circulation  d’une  manière  qu’il  est  très-facile  de  com- 
prendre. Elles  produisent  cet  effet  par  leur  masse,  par  leur  vo-^ 
lume,  par  l’obstacle  qu’elles  mettent  soit  aux  mouvements  du  cœur, 
soit  au  cours  du  sang.  Celles  qui  se  forment  dans  les  orifices  car- 
diaques doivent  surtout  déterminer  de  semblables  résultats.  Nous 
n’insisterons  pas  sur  l’explication  de  tels  faits,  parce  qu’ils  sont  trop 
faciles  à comprendre  pour  qu’il  soit  utile  de  le  faire. 

Traitement  préventif. 

f $60,  C’est  surtout  à prévenir  le  développement  des  hémo- 
cardioplasties  que  l’on  doit  s’attacher  ; il  faut  donc  éviter,  au- 
tant que  possible,  l’action  des  causes  qui  peuvent  en  déterminer 
le  développement.  Ainsi  il  faudra  faciliter  la  circulation,  s’op- 
poser à la  dilatation  du  cœur,  à l’accumulation  de  mucosités 
dans  les  bronches  ; il  faudra  remédier  à l’hémite,  prévenir  la  ré-^ 
âôrption  purulente,  etc.  Mais  il  est  évident  que  l’emploi  des  nom-^ 
breux  moyens  qu’on  peut  proposer  dans  des  intentions  pareilles,  ! 
doit  être  renvoyé  à l’étude  des  divers  états  organO-tpathologiqueS  ; 
qui  peuvent  occasionner  la  formation  des  coagulations  dans  le  cœur.  | 

Traitement  cu/ratif  et  palliatif. 

Jk$09.  Une  fois  que  celles-ci  existent,  y a-t-il  quelques  moyens 
de  les  faire  diminuer  ou  disparaître?  En  vain  a-t'^on  dit  que  c’é-i- 
tait  sur  des  vues  hypothétiques  qu’on  s’était  fondé  pour  conseiller, 
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^daiis  des  cas  pareils,  l’usage  des  boissons  abondantes  et  des  sels 
alcalins;  ce  sont  encore  là  les  seules  choses  que  l’on  peut  tenter 
comme  moyen  de  traitement.  Il  y a lieu  de  croire  que  les  sub- 
‘ stances  qui  empêchent  le  sang  de  se  coaguler,  telles  que  le  bi- 
t carbonate  de  soude,  peuvent  avoir  quelque  influence  sur  les  coa- 
gulalious  formées  ; elles  doivent  surtout  contribuer  à en  prévenir 
I raugmentation  uUéneure,  Dans  le  cas  où  le  sang  est  très-plastique 
et  très-abondant,  dans  ceux  où  il  contient  do  la  sérosité  couen^ 
i neuse^  on  conçoüt  surtout  l’otilité  des  évacuations  sanguines  répe— 
éées  et  des  boissons  à hautes  doses  pour  empêcher  les  concré- 
tions de  s’augmenter.  Mais  n’oublions  pas  toiitefois  ici  qu’il  ne 
faut  pas  saigner  et  affaiblir  à ce  point  qu’on  diminue  par  trop 
l’actioin  du  cœur;  car  si  cette  action  se  ralentit  d’uBe  partj  elle 
cessera  d’être  suffisante  pouroentretenir  la  circulation  et  la  viCy  et 
de  l’autre  elle  n’imprimera  plus  au  sang  un  mouvement  assez  ra- 
pide pour  s’opposer  à la  tendance  qu’a  ce  liquide  à se  coaguler. 

On  ne  connaît  du  reste  aucun  agent  chimique  propre  à 
résoudre  les  hémocardioplasties  une  fois  bien  formées. 

ISGB.Le  traitement  palliatif  des  célies  globuleuses  ou  verru- 
queuses  ne  peut  être  différent  de  celui  qui  convient  aux  autres 
cardiosténosies,  puisqu’il  est  impossible  de  distinguer  entre  eux 
et  avec  certitude  les  divers  rétrécissements  du  cœur.  D’ailleurs, 
puisque  la  chirurgie  ne  connaît  pas  de  moyens  qui  puisse  atteindre 
’Ces  tumeurs,  on  ne  voit  pas,  si  elles  étaient  positivement  recon- 
nues, quel  traitement  rationnel  on  pourrait  diriger  contre  elles. 


CUAPITRË  IX.. 

hypercahtuohémie 

{trop 'de  sang  dans  le  cœaf,  congestien  scmgiiifie  idU'eœiïr). 

ACARÛIGUÉMIE 

(défaut  de  sang  dans  le  cœur') . 

1^90.  L’étude  des  congestions  sanguines  du  cœur  est  de  la 
plus  haute  importance  en  pathologie,  et  nous  devrions  en  traiter 
largement  ici,  si  déjà  leurs  histoires  n’avaient  été  faites  à l’occa- 
sion de  la  cardiectasie.  Nous  en  dirons  autant  de  l’acardiohéinie, 
qui  a trouvé  sa  place  lorsque  nous  avons  parlé  de  l’acardiotro- 
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phio.  Bornons-nous  seulement  ici  à quelques  considérations  géné- 
raies,  utiles  sous  le  point  de  vue  pratique.  j 

Quand  la  dilatation  du  cœur  est  due  à une  simple  con-  | 
gestion  §anguine,  d’une  part,  la  plessimétrie  trouve  que  l’organe 
est  moins  résistant  au  doigt  que  s’il  s’agissait  d’une  hypercardio- 
Iropliic,  et  de  l’autre,  sous  l’influence  des  saignées,  il  survient  une 
diminution  rapide  dans  le  volume  de  l’organe.  Ce  sont  là  les  ca- 
ractères principaux  des  congestions  du  cœur.  C’est  surtout  à droite 
qu’elles  on  lieu,  et  principalement  dans  l’oreillette  droite,  à cause 
sans  doute  de  sa  moindre  épaisseur  et  de  son  action  moins 
énergique  ; c’est  donc  la  mesure  des  cavités  droites,  par  la  ples- 
siraétrie,  qu’il  faut  surtout  obtenir  alors  qu’on  veut  savoir  si  le  ; i 
cœur  est  congestionné.  Les  signes  stéthoscopiques  généraux  sont  \ i 
à peu  près  ceux  qui  ont  été  indiqués  lors  de  l’histoire  des  cardi-  ' j 
ectasies,  seulement  la  circulation  peut  continuer  ici  à se  faire  avec  ' 
énergie  ; de  là  quelques  variations  dans  les  signes  stéthoscopiques, 
et  une  force  plus  ou  moins  grande  du  pouls.  L’ensemble  des 
symptômes  dont  il  s’agit  cède  brusquement  à des  évacuations  san- 
guines. 

IS'ï».  C’est  principalement  dans  la  panhyperhémie  que  l’on 
observe  les  congestions  sanguines  du  cœur,  et  nous  aurons  plus  | 
tard  l’occasion  de  nous  en  occuper;  disons  seulement  que  sur 
certains  individus  pléthoriques,  et  notamment  chez  les  femmes  qui 
font  beaucoup  de  sang,  on  voit  fréquemment  survenir  les  con- 
gestions et  les  dilatations  du  cœur,  qui  donnent  lieu  à des  symp- 
tômes eflFrayants  et  qui  cèdent  d’une  manière  presque  instantanée 
aux  saignées  que  l’on  pratique.  Nous  avons  assez  insisté,  lors  de 
l’histoire  des  cardiectasies,  sur  les  causes  des  congestions  car- 
diaques, pour  n’y  pas  revenir  ici. 

I8î'3.  On  ne  connaît  en  rien  l’état  du  cœur  dans  lequel  il  y 
aurait  une  congestion  de  sang  dans  les  vaisseaux  propres  aux 
fibres  musculaires  qui  forment  cet  organe  (hyperhémie  myocar- 
dique). 

1SÏ4.  Ce  qui  a été  dit  à l’occasion  de  l’acardiotrophie  nous 
dispense  de  nous  occuper  ici  de  l’acardiohémie. 
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CII.UPITRE  X. 

UÉMOCARDIORROAGIE 
(hdmorriiagie,  apoplexie  du  cœur). 


1 S 9 5.  Le  mot  apoplexie  est  un  des  plus  vagues  que  l’on  con- 
i naisse,  ce  qui  deviendra  surtout  évident  lorsque  nous  en  serons 
arrivés  à Thistoire  des  encéphalopathies.  Appeler  apoplexie  du 
cœur  des  hémorrhagies  qui  se  font  dans  le  corps  charnu  de  cet 
.organe,  c’est  entièrement  s’éloigner  de  la  signification  du  mot  apo- 
iplexie  et  par  conséquent  s’exposer  à être  mal  compris  , ce  qui  vaut 
encore  moins  que  de  ne  pas  être  compris  du  tout.  L’onomapa- 
thologie  fournit  ici  un  mot  convenable,  et  l’expression  hémocardior- 
rhagiene  peut  laisser  de  doutes  sur  la  pensée  qu’on  veut  exprimer. 

1S9G.  M.  Cruveilhier  a cité,  dans  son  bel  ouvrage  à' Anatomie 
}ipathologique,  \iY.  xx,  pl.  2,  une  observation  de  rupture  du  cœur 
rqu’il  attribua  à une  hémorrhagie  primitive.  Je  lui  avais  fait  com- 
imuniquer  cette  pièce  remarquable,  qui  avait  été  recueillie  dans 
rmon  service  et  qu’il  a fait  figurer.  Il  s’agit  de  petites  cavités  rem- 
iplies  de  sang  coagulé,  et  qui  existant  entre', les  fibres  charnues  du 
^ventricule  gauche  du  cœur,  avaient  une  communication  anfrac- 
itueuse  avec  la  cavité  même  du  péricarde,  et  paraissaient  être  en 
rrapport  avec  une  rupture.  Je  possède  une  autre  observation,  éga- 
' lem entrecueillie  en  1833,  à la  Salpêtrière,  sur  une  vieille  femme  en 
: démence,  danslaquelleune  cavité  d’une  dimension  telle  qu’ellepou- 
wait  recevoir  le  bout  du  petitdoigt,  existait  dans  l’épaisseur  du  cœur 
[gauche  près  de  sa  base,  était  remplie  de  sang,  et  ne  communiquait 
mvec  le  ventricule  que  par  une  ouverture  très-étroite.  Il  y a lieu 
' de  croire  qu’il  y avait  eu  primitivement  un  foyer  hémorrhagique 
qui  aura  fini  par  communiquer  avec  la  cavité  ventriculaire.  On 
pourrait  trouver  dans  les  auteurs  d’autres  observations  plus  ou 
imoins  analogues  à celles-ci,  et  dans  lesquelles  aucune  ouverture 
m’aurait  communiqué  entre  le  foyer  et  les  surfaces  interne  et 
externe  du  cœur  ; tels  sont  quelques  faits  notés  par  Kreysig,  et 
! un  autre  recueilli  par  les  auteurs  du  Compendium,  sur  un  sujet 
'variolé  (article  Cœur,  p.  37). 

On  s’est  demandé  si  ces  hémorrhagies  sont  primitives 
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elle  résultat  cTiine  exhalation  d’un  dépôt  de  sang  entre  les  fibres  ; 
musculaires  du  cœur;  si  elles  sont  les  résultats  d’une  rupture  des  : 
fibres  charnues  ou  des  vaisseaux  cardiaques  ; si  enfin  elles  sont 
l’effet  d’un  travail  nutritif  spécial,  ayant  pour  effet  ce  qu’on  a | 
appelé  un  ramollissement  rouge.  Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  la  | 
discussion  de  ces  questions , attendu  qu’elles  se  reproduirontd’une  , 
manière  bien  aulreracnt  importante  lorsque  nous  nous  occuperons 
de  l’hémencéphalorrhagie ; contentons-nous  de  dire  que,  dans 
notre  opinion,  les  héimorrhagies  du  cœur  paraissent  être  le  résultat 
de  la  rupture  de  quelques  fibres  charnues  et  de  quelques  vais-  f* 
seaux,  survenue  dans  des  cœurs  ramollis  par  suite  des  progrès  | 
de  l’âge  ou  de  troubles  variés  de  circulation.  î 

Du  reste  l’histoire  des  hémocardiorrhagies  n’est  en  rien  f 
pratique.  Je  ne  crois  pas  qu’il  existe  de  signes  organiques  ou  ; 
fonctionnels  propres  à les  faire  soupçonner  pendant  la  vie,  et  à les 
faire  distinguer  des  autres  cardiopathies.  Les  causes  peuvent  en 
Être  la  panhyperhémie,  certains  états  pathologiques  du  sang,  etc.. 
C’est  principalement  à un  âge  avancé  qu’on  les  observe.  Leur  effet 
peut  être  une  cardioclasie  et  une  communication  fistuleuse  entre 
les  cavités  du  cœur  et  du  péricarde,  et  par  conséquent,  au  moins 
pour  la  très-grande  majorité  des  cas,  une  mort  prompte.  Il  est 
évident  qu'il  serait  inutile  e-t  tout  à fait  spéculatif  de  tracer  ici  un 
traitement^  contre  l’hémocardiorrhagie,  puisqu’on  ne  peut  la  re- 
connaître pendant  la  vie. 


I 

CHAPITRE  XI. 

î 

CARMXB 

{inflammation,  phlogose  du  cœur). 


1S19.  On  a distingué  avec  raison  l’inflammation  du  cœur  en: 
endocardite  (Bouillaud)  (inflammation  de  l’endocarde  ou  mem- 
brane interne  du  cœur)  ; cardite  proprement  dite,  ou  myocardite 
et  ethmocardite  (inflammation  des  muscles  ou  tissu  cellulaire  du 
cce>\iv);  péricardite  (inflammation  du  péricarde).  Dans  les  cas  où 
du  pus  se  formerait  dans  le  tissu  du  cœur,  il  s’agirait  d’une  pyo- 
myocardite  (1). 


(1)  Dans  l’intention  d’être  plus  courts^  nous  réunirons  dans  un  seul  chapitre  . 
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l»$0.  Les  anciens  auteurs  avaient  des  idées  fort  peu  arrêtées 
;urlos  inflammations  du  cœur  en  général,  car  ce  que  dit  Gœlius 
'Aurelianus  de  la  cardiacie  (n°  1494)  est  tellement  vague  et  si  peu 
oositif,  qu’on  ne  sait  en  vérité  s’il  veut  parler,  sous  ce  nom,  do 
maladies  de  l’estomac  ou  de  quelque  chose  qui  ressenable  à la 
îardite.  Les  auteurs  du  moyen  âge  pensant  .fort  peu  aux  états 
rmatériels  des  organes,  et  s’occupant  beaucoup  plus  de  leurs  idées 
"lumorales,  ne  firent  presque  aucune  mention  de  l’inflammation 
r.lu  cœur. 

1S81.  Sauvages  cite  l’histoire  d’une  cardite  épidémique  ob- 
jiervée  par  Trecourt  [Journal  de  médecine,  1756),  et  qui  présentait 
ipour  symptômes  : les  phénomènes  d’une  péripneumonie  intense 
.une  dyspnée  excessive,  un  long  intervalle  entre  l’expiration  et  l’in- 
spiration suivante; de  la  soif  en  même  temps  que  de  l’hydrophobie; 
une  douleur  dans  la  région  du  cœur,  semblable  à celle  que  pro- 
iduirait  un  clou;  le  san^  était  couehneux,  eic.  [\).  Certes  un  tel 
tiableau  a bien  peu  d’analogie  avec  l’endocardite  telle  qu’on  la 
ccomprend  de  nos  jours. 

188*.  Malgré  les  progrès  de  l’anatomie  pathologique  et  la  dé- 
couverte de  la  percussion,  du  temps  de  Gorvisart  et  ultérieurement 
à lui,  l’histoire  de  la  myocardite  et  même  de  la  péricairdite  était 
«encore  dans  l’enfance.  M.  Récamier,  en  1824  {Revue  médicale,  dé- 
cembre), donnait  pour  caractère  de  l’inflammation  de  la  membrane 
«externe  du  cœur  : des  battements  tumultueux  coïncidants  avec  Un 
état  de  petitesse  et  de  fréquence  du  pouls,  avec  une  orthopnée 
I considérable,  un  refroidissement  des  extrémités  et  le  faciès  des 
• maladies  du  cœur.  Hufeland  dit  que  les  symptômes  de  la  cardite 
i.rossemblent  beaucoup  à ceux  de  la  ipéripneumonie  intense,  dont 
elle  est,  suivant  lui,  presque  toujours  accompagnée  [Enthiridiûn, 

, p.  139).  Certes  on  doit  beaucoup,  sous  le  rapport  de  l’étude  de  la 
phlegraasie  cardiaque,  aux  travaux  des  modernes.  Bien  que  ceux 
de  Franck  et  de  Kreysig  aient  contribué  à en  éclaircir  l’histoire, 
il  faut  rapporter  à Laënnec  la  gloire  d’avoir  découvert  des  signes 
stéthoscopiques  nouveaux,  propres  à établir  le  diagnostic,  si  ee 

l'histoire  des  iûflammal’ions  du  cœur  et  de  ses  membranes,  et  nous  le  faisons 
•d’autant  plus  volontiers  que  cela  nous  évitedes  répétitions  nombreuses,  surtout 
relativement  au  traitement. 

(1)  No$.  méthod.,  p.  168. 
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n’est  de  l’inflammation  elle-môme,  au  moins  des  états  organiques 
qu’elle  produit.  M.  Bouillaud  a distingué,  avec  beaucoup  de  soin, 
les  diverses  espèces  de  cardites,  et  ses  travaux  à ce  sujet  sont 
d’une  extrême  importance.  Sans  doute  nous  ne  partageons  pas  un 
grand  nombre  des  opinions  de  cet  auteur,  relativement  au  rôle 
qu’il  fait  jouer  -au  travail  phlegmasique  et  au  traitement  par  le- 
quel il  cherche  à en  combattre  les  effets;  mais  nous  ne  rendons 
pas  moins  justice  à ses  recherches.  Nous  aurions  désiré  qu’on  eût 
été,  relativement  à la  plessimétrie,  aussi  juste  que  nous  cherchons 
à l’être  dans  cette  occasion;  qu’on  eût  évité  ces  réticences,  ce 
mauvais  vouloir  si  apparent  que  trop  d’écrivains  ont  montré  pour 
l’application  de  ce  moyen  à l’étude  du  cœur;  mais  nous  sommes 
tellement  convaincus  de  notre  droit  et  du  succès  infaillible  de  ce 
qui  est  vrai  et  raisonnable,  que  nous  pardonnons  de  grand  cœur 
û ceux  qui  les  ont  faites,  certaines  phrases  malveillantes  que  nous 
pourrions  citer. 

1883.  L’histoire  de  l’endocardite  a été  préparée  par  les  re- 
cherches deMorgagni,  Haller,  Hun  ter,  Hodgson,  sur  les  rougeurs 
des  artères.  Déjà  Galien  avait  reconnu  ces  rougeurs  jusque  sur 
les  valvules  du  cœur.  On  les  a longtemps  considérées  comme  des 
phénomènes  d’agonie  ; nous  reviendrons,  à l’occasion  de  l’arté- 
rite,  sur  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  des  colorations  diverses 
des  artères.  M.  Bouillaud  donna  une  très-grande  extension  à 
l’étude  de  la  phlegmasie  de  l’endocarde,  et  démontra  combien 
était  fréquente  la  coexistence  de  l’hémitarthrite  et  de  l’endocardite, 
coïncidence  qui  paraît  avoir  été  entrevue  par  divers  auteurs  alle- 
mands, parmi  lesquels  on  cite  Kreysig,  qui  a donné  une  assez 
bonne  description  de  ,1a  phlegmasie  du  cœur.  Plusieurs  auteurs 
allemands  et  anglais,  tels  que  J.  Franck,  Nauman,  Copland,  etc., 
se  sont  occupés  avec  plus  ou  moins  de  succès  de  l’endocardite,  et 
en  ont  tracé  l’histoire  d’une  manière  plus  ou  moins  exacte.  La 
myocardite  a été  très-tardivement  distinguée  de  l’endocardite, 
et  Corvisart  lui-même,  consacrant  un  chapitre  à la  cardite,  re- 
garde celle-ci  comme  une  phlegmasie  intéressant  le  tissu  muscu- 
laire du  cœur  et  les  membranes  ,^qui  l’entourent  en  dehors  et  en 
dedans.  Toutefois  ce  même  auteur  a nettement  caractérisé  les 
traits  de  la  myocardite  , en  disant  que  l’inflammation  pouvait 
intéresser  les  tissus  musculaire  et  cellulaire  du  cœur  (Essai  sur  les 
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maladies  organiques  du  cœur,  p.  203,  1808).  Les  travaux  de 
'MM.  Bouillaud,  Regnaiid,  Littré,  Ilope,  etc.,  ont  nettement  tracé 
ses  caractères  anatomiques.  Il  faudrait  prendre  garde  cependant 
de  considérer  comme  des  exemples  de  véritables  phlegmasies  du 
îtissu  musculaire  cardiaque,  des  cas  consignés  dans  les  auteurs, 
cas  dans  lesquels  des  douleurs  existant  dans  les  muscles  du  sque- 
ilette  semblent  se  déplacer  et  se  porter  vers  le  cœur.  Nous  avons 
rpublié  dans  le  Bulletin  clinique  et  nous  avons  observé  des  faits 
de  ce  genre  qui  ne  peuvent  guère  être  rapportés  à de  véritables 
TOyosites,  et  dans  des  cas  pareils,  ce  n’est  guère  que  les  re- 

(cherches  nécroscopiques  qui  peuvent  démontrer  l’existence  d’une 

« 

imyocardite  véritable. 

La  péricardite  a été  étudiée  par  Gorvisart  avec  beau- 
coup de  soin.  Tenant  compte  des  travaux  épars  avant  lui,  ce  mé- 
decin en  a tracé  l’histoire  et  en  a donné  des  signes  précieux  ; 
doutefois  il  en  a de  beaucoup  exagéré  l’importance  et  le  danger; 
des  découvertes  diagnostiques  modernes  ont  jeté  le  plus  grand  jour 
<5ur  la  marche  et  sur  les  signes  de  cette  affection.  Les  caractères 
stéthoscopiques  donnés  par  Laënnec,  la  détermination  exacte  que 
"’ai  donnée,  antérieurement  à M.  Louis,  de  la  forme  de  l’espace 
mat  dans  V hydropéricardie,  celle  du  déplacement  des  liquides 
>1  [Hans  la  membrane  séreuse  cardiaque,  à l’aide  de  la  plessimétrie; 
:a  délimitation  rigoureuse,  par  le  même  moyen,  des  gros  vais- 
"jeaux  qui  partent  du  cœur  ou  qui  s’y  rendent,  etc.,  ont  permis 
lie  mieux  étudier  la  marche  et  le  traitement  de  cette  maladie.  La 
découverte  de  quelques  bruits  stéthoscopiques  nouveaux,  par 
IMM.  Collin,  Bouillaud,  etc.,  ont  encore  contribué  à éclairer  l’étude 
le  la  péricardite. 

Nécrorganographie. 

1SS5.  On  trouve  fréquemment  sur  les  cadavres  des  traces 
)lus  ou  moins  évidentes  d’un  travail  phlegmasique,  soit  à la  sur- 
ice  interne  et  dans  la  membrane  intérieure  du  cœur  (endocar- 
*'[f''ite),  soit  à sa  surface  externe  et  dans  sa  membrane  extérieure 
péricardite),  soit,  et  bien  plus  rarenient  il  est  vrai,  entre  les  fibres 
^•’lji.auscul aires  de  ce  même  organe  (myocardite). 

Nécrorganographie  dans  l’endocardite. 

1S8G.  L’endocarde  présente  souvent  des  rougeurs  dontla  teinte 

I.  Il 
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varie  du  rose  pâle  ou  rouge  au  livide.  On  a mentionné  une  couleur 
violacée  qui  donne  aux  cavités  un  aspect  marbré  spécial  ; elle  est» 
dit-on,  plus  foncée  et  plus  fréquente  dans  les  cavités  droites  que 
dans  les  gauches.  Tantôt  ces  rougeurs  occupent  toute  l’étendue  de 
l’endocarde,  et  tantôt  elles  ont  leur  siège  exclusif  dans  les  valvules. 
Parfois  cette  rougeur  est  uniforme,  d’autres  fois  elle  présente  un  as- 
pect ponctué  ou  arborisé,  surtout  vers  les  valvules  ; ailleurs  elle 
existe  seulement  à la  surface  ou  s’étend  dans  le  tissu  cellulaire  et 
dans  les  parties  sous-jacentes. 

188'ï.  Des  dépôts  de  substances  variées  sont  parfois  déposés 
à la  surface  de  la  membrane  interne  du  cœur;  tantôt  étalées  en 
fausses  membranes,  tantôt  concrétées  en  petites  masses,  elles  adhè- 
rent plus  ou  moins  intimement  aux  points  de  l’endocarde  avec 
lesquels  elles  sont  en  contact.  Nous  avons  vu  quelquefois  la  val- 
vule mitrale  recouverte  d’ufle  couche  grisâtre  épaisse,  et  qu’on 
ne  parvenait  à en  séparer  qu’avec  peine  et  par  une  dissection  at- 
tentive. Toute  la  surface  du  ventricule  gauche  peut  être  recou- 
verte intérieurement  par  une  couche  grisâtre  de  l’épaisseur  d’une 
ligne,  et  assez  semblable  à la  tunique  moyenne  d’une  grosse  ar- 
tère (Monneret  et  Fleury).  On  a admis  diverses  formes  de  ces  dé- 
pôts plastiques  ; de  là  les  noms  d’épaississement  scutiforme  (Thur- 
nam),  de  festonnement  du  bord  libre  des  valvules  (Watson).  Dans 
d’autres  cas,  on  affirme  que  le  dépôt  d’une  petite  quantité  de  ^ 
lymphe  plastique,  soit  à-  la  surface,  soit  dans  l’épaisseur  de  l’en-  | 
docarde,  lui  donne  une  teinte  grise  que  l’on  a comparée  aux  taies 
de  la  cornée. 

« M.  Bouillaud  admet  que,  dans  quelques  cas,  une  quantité  mé-  ; 
diocre  de  véritable  pus  se  rencontre  à la  suite  de  l’endocardite  ai- 
guë, et  qu’il  peut  être  caché  au  centre  d’un  caillot  ou  retenu  dans 
les  mailles  qui  foronent  les-  coloimes  charnues.  » On  cite  aussi  le 
cas  d’un  abcès  de  la  grosseur  d’une  noisette,  qui  existait  immédia- 
tement au  dessous,  de  l’endocarde-,  et  pouvait  tout  aussi  bien; 
être  rapporté  à ^inflammation  de  cette membrane  qu’au  tissu  mus-  i 
culaire  ou  cellulaire  du'  cœur. 

C’est  une  question  de  savoir  si  l’endocarde  est  suscep- 
tible d’un  épaississement  réel.  Celui  qu’on  croirait  exister  au  pre- 
mier abord  dépend  le  plus  souvent  du  dépôt  de  substance  albumi- 
neuse ou  plastique  plus- ou  moins  semblable  à celui  dont  nous  ve- 
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nons  de  parler.  Dans  l’observation  précédemment  citée,  MM.Mon- 
neret  et  Fleury  pensent  qu’il  s’agissaitd’un  véritable  épaississement. 

ISSS.  L’endocardo-malaxie  a été  considérée  comme  un  résul- 
tat de  l’inflammation,  même  dans  les  premiers  temps  de  celle-ci; 
la  membrane  présente  un  aspect  ridé,  et  s’enlève  facilement  par 
des  tractions  exercées  avec  une  pince. 

1^90.  Ailleurs,  ce  sont  des  ulcérations  qui,  consécutivement 
.là  l’inflammation,  se  manifestent  dans  la  membrane  interne  du  cœur. 
Bien  plus,  quelques  observations,  recueillies  par  M.  Bouillaud,  por- 
tent à croire  qu’il  est  certaines  endocardites  de  nature  gangreneuse. 

1^91.  Suivant  cet  auteur  et  plusieurs  autres  médecins  qui  em- 
brassent ses  opinions,  les  hémoplasties,  les  célies  globuleuses  nu 
: verruqueuses,  les  adhérences  des  valvules,  sont  les  conséquences 
d’un  travail  phlegmasique.  M.  Legroux  a particulièrement  insisté 
ïSur  cette  dernière  opinion,  que  le  très-savantdocteur  Rayer  avait  de- 
jpuis  fort  longtemps  émise  dans  ce  qui  a rapport  à l’ossification  mor- 
bide. Bientôt,  à l’occasion  des  cardîostésies,  nous  reviendrons  sur 
IJa  description  des  concrétions  observées  dans  ou  sous  l’endocarde. 

1999.  Les  diverses  lésions  qui  viennent  d’être  indiquées  sont- 
eîlles  des  indices  positifs  d’un  état  phlegmasique  ? D’abord,  nous 
aivons  vu  ailleurs  qu’il  est  fort  difficile  de  dire  ce  qu’on  entend  par 
nflammation  ; et  que  dans  le  cas  où  l’on  en  trouve  les  caractères 
•tréunis,  ce  n’est  pas  remonter  à l’essence,  au  principe  des  phéno- 
1 mènes,  que  de  désigner  cet  ensemble  par  l’expression  itis  ou  foute 
! i lutre  expression  analogue.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  discus- 
iiiion  où  nous  avons  établi  que  la  phlogose  n’était  pas  le  moins  du 
monde  une  unité;  mais  que  sous  ce  nom  se  trouvaient  réunis  les 
rauses  et  les  effets  les  plus  divers  et  les  plus  y wciés  [Pathologie 
catriqœ,  919  et  suivants). 

1993.  Ainsi,  affirmer  que  les  rougeurs  seraient  les  preuves  de 
i inflammation , ce  serait  dire  assez  peu  de  chose  ; car  il  faudrait 
avoir  de  quel  état  inflammatoire  ©n  voudrait  parler. 

1994.  Mais  prenant  l’inflammation  comme  un  état  d’activité 
Uns  grande  de  circulation,,  avec  tumeur,  rougeur,  chaleur,  altéra- 

on  de  sécrétion  , et  faisant  même  abstraction  de  la  douleur,  on  se 
temande  à quels  caractères  anatomiques  on  peut  reconnaître  sui* 
cadavre  qu’une  telle  réunion  de  phénomènes  a existé,  pendant 
U vie,  dans  l’endocarde. 
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Or,  il  est  d’abord  très-difficile  de  distinguer  la  rougeur 
dite  inflammatoire  de  celle  qui  se  manifeste  après  la  mort.  Haller, 
Sassc,  Hogdson,  Hunter,  et  bien  plus  récemment  Laënnec,  Trous- 
seau, Rigot,  Andral,  etc.,  ont  fait  voir  combien  il  est  difficile  d’é- 
tablir des  caractères  diagnostiques  de  ces  deux  sortes  de  rougeurs. 
M.  Bouillaiid  lui-môme  ne  croit  pas  que,  par  la  simple  inspection, 
le  lavage  et  la  macération,  on  puisse  distinguer  entre  elles  les  colo- 
rations plilegmasiques  et  la  teinture  cadavérique.  Suivant  M.  Victor 
François,  c’est  lorsque  la  fragilité,  l’épaississement,  la  flétrissure, 
la  perte  du  poli  de  la  surface,  le  défaut  de  consistance,  la  pré- 
sence de  caillots  adhérents,  sont  réunis  à la  rougeur,  qu’il  est  évi- 
dent qu’il  s’est  agi  de  phénomènes  phlegmasiques.  Ces  indices  sont 
encore  rendus  plus  certains  par  la  présence  d’un  dépôt  plastique 
sur  les  surfaces  malades,  et  par  des  injections  vasculaires  dans  les 
tissus  sous-jacents  à l’endocarde. 

1^96.  Quant  aux  autres  caractères  par  lesquels  on  a cru  pou- 
voir déterminer  qu’un  travail  phlegmasique  a eu  lieu  dans  le  cœur, 
ils  n’ont  pas  toujours  l’importance  qu’on  leur  a attribuée.  La  pré- 
sence d’adhérences  et  le  dépôt  de  fausses  membranes  qui  sem- 
blent épaissir  l’endocarde,  peuvent  avoir  été  les  conséquences  du 
dépôt  de  la  sérosité  couenneuseaux  dépens  du  sang  contenu  dans 
le  cœur.  Les  ramollissements  pourraient  être  les  résultats  de  quel- 
que oblitération  des  vaisseaux  du  cœur,  puisque  des  cas  pareils 
ont  été  observés  ailleurs  (1);  ces  oblitérations  peuvent  être  produi- 
tes par  des  lithies  ou  par  des  ostéies  qui,  comme  nous  le  verrons 
bientôt,  ne  sont  pas  toujours,  à beaucoup  près,  le  résultat  d’un 
travail  inflammatoire.  Ajoutons  surtout  que  ces  altérations  sont 
très-loin  d’indiquer  qu’immédiatement  avant  la  mort  il  existait 
dans  le  cœur  quelque  chose  de  semblable  à une  phlegmasie. 

1^99.  Nous  reviendrons  bientôt,  du  reste,  à l’occasion  de  l’é- 
tude des  elcosies,  des  malaxies,  des  ostéies,  des  lithies  observées 
dans  le  cœur,  sur  les  questions  relatives  à leur  cause  ou  à leur  état 
inflammatoire  ; bientôt  aussi  nous  rechercherons  si  les  symptômes 
observés  pendant  la  vie  du  malade  peuvent  donner  quelque  certi- 
tude de  plus  aux  inductions  tirées,  relativement  à l’inflammation , 
de  Torgano-nécroscopie. 

(1)  Voyez  dans  le  Bulletin  clinique  des  observations  d’encéphalomalaiie, 
suite  d’artériosténosie. 


I 


CARDITE. 


165 


Nécrorganographie  dans  la  myocardite. 

i ISOS.  Les  observations  de  carditedes  anciens  auteurs  étaient 
' très-vagues,  et  ne  se  rapportaient  pas  plus  à la  myocardite  qu’à 
I l’endo  ou  à la  péricardite.  Meckel  avait  pensé  que  ce  n’est  pas  la 
fibre  musculaire  du  cœur  qui  s’enflamme  (myocardite),  mais  bien 
le  tissu  cellulaire  existant  entre  les  fibres  charnues  (ethmocardite), 
opinion  que  Corvisartpartagea  en  partie,  bien  qu’il  admît  aussi  que 
la  substance  charnue  fût  susceptible  d’une  altération  plus  ou  moins 
profonde.  D’après  cet  auteur,  et  d’après  aussi  les  recherches  plus 
récentes  de  M.  Simonnet  et  de  quelques  autres,  voici  les  caractères 
les  plus  positifs  delà  myocardite. — Un  premier  degré  consisterait 
dans  une  rougeur,  un  gonflement  léger  du  tissu  musculaire,  avec 
conservation  de  sa  consistance  nomale  ; dans  un  second  degré,  il 
y aurait  une  rougeur  plus  intense,  des  espèces  d’ecchymoses  de  la 
substance  charnue,  qui  deviendrait  moins  consistante  ; les  vaisseaux 
capillaires  se  développeraient;  dans  un  troisième  degré  survien- 
draient la  décoloration,  la  pâleur,  le  ramollissement  gris  ou  jau- 
nâtre du  tissu  musculaire  ou  de  petits  foyers  purulents  séparés  par 
des  fibres  jaunes  ou  rouges  (1). 

Un  indice  encore  moins  équivoque  d’une  myocardite  serait  le  dé- 
pôt d’une  lymphe  plastique,  semblable  â la  couenne  inflammatoire, 
entre  les  fibres  charnues.  La  présence  depus,  d’abcès,  dans  l’épais- 
seur du  cœur  (pyomyocardile)  serait,  dans  l’opinion  de  Laënnec,  le 
caractère  le  plus  important  de  la  maladie  dont  il  s’agit.  D’autres 
ont  été  plus  loin,  et  ont  pensé  que  l’hypertrophie  pouvait  être  une 
conséquence  ou  un  indice  de  myocardite.  Certes,  il  faut  interpré- 
ter le  mot  inflammation  d’une  manière  bien  large  pour  considé- 
rer comme  de  nature  phlegmasique  la  simple  augmentation  de  nu- 
trition. Nous  nous  élevons  avec  d’autant  plus  d’énergie  contre  une 
telle  manière  de  voir,  qu’elle  aurait,  relativement  aux  indications 
thérapeutiques,  les  plus  déplorables  conséquences. 

1899.  C’est  évidemment  par  abus  de  mots  que  le  docteur  Seid- 
litz  adonné  le  nom  de  cardite  scorbutique  à une  altération  du  cœur, 
telle  que  cet  organe.présente  une  couleur  bleuâtre  et  foncée,  alté- 
ration qui  est  accompagnée  d’une  hémopéricardite.  Attribuer  avec 

(1)  Simonnet,  Essai  sur  la  cardite  partielle  et  générale,  Diss.  inaug.  Paris, 
1824,  p.  7. 
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Kreysig  le  nom  do  cardite  aux  li6mocardioi>lasties,  c’est  encore  éloi- 
gner le  langage  de  la  sévérité  et  de  la  précision  qu’il  doit  avoir. 
Considérer  enfin  comme  des]  myocardites,  des  angio  ou  des  ethmo- 
cardites  (cardites  des  vaisseaux  ou  du  tissu  cellulaire)  les  ostéies 
et  les  lithies  observées  dans  les  fibres  musculaires,  dans  le  tissu 
cellulaire  ou  dans  les  vaisseaux  du  cœur,  c’est  adopter  des  vues 
hypothétiques  au  lieu  de  s arrêter  aux  déductions  logiques  des 
faits. 

Nécrorganographie  dans  la  péricardite. 

1900.  Le  péricarde  présente  fréquemment  des  traces  évideates 
de  l’état  inflammatoire. 

1901.  1°  Des  rougeurs.  Celles-ci  se  présentent  sous  des  aspects 
variés  ; d’abord  on  y trouve  sur  des  points  circonscrits  ou  sur  de 
larges  surfaces  des  injections  arborisées,  ponctuées  et  vasculaires; 
celles-ci  ont  plutôt  leur  siège  dans  le  tissu  cellulaire  sous-sé- 
reux que  dans  la  membrane  elle-même;  ensuite  le  péricarde  peut 
ofPrir  une  véritable  teinture  en  rapport  avec  un  épanchement  hé- 
morrhagique qui  s’est  fait  dans  sa  substance,  et  alors  son  tissu 
affecte  un  aspect  tacheté  ou  rubané.  Il  ne  faut  pas  assigner  à l’in- 
flammation les  rougeurs  de  cette  dernière  espèce  qui  ne  sont  que 
le  résultat  d’une  hémorrhagie  du  péricarde,  quelle  qu’en  soit  la 
cause. 

Ailleurs  encore,  le  tissu  cellulaire  sous-séreux  est  le  siège  d’une 
infiltration  de  sang,  bien  qu’il  n’y  en  ait  pas  de  déposé  dans  la 
cavité  de  la  membrane.  Il  ne  faut  pas  penser  non  plus  qu’il  doive 
exister  de  la  rougeur  dans  les  cadavres  de  tous  ceux  qui  ont  été 
atteints  de  péricardite,  car  il  est  possible  que  les  rougeurs  se  dis- 
sipent au  moment  de  l’agonie,  ou  par  le  fait  même  de  la  réfrigé- 
ration du  corps  ; d’ailleurs  à une  époque  un  peu  avancée  du  mal, 
il  n’y  a plus  de  coloration  semblable. 

Dans  la  péricardite  chronique,  les  vaisseaux  sous-séreux  et  les 
branches  dont  ils  naissent  sont,  suivant  M.  Bouillaud  (t.  I,  p.  95), 
beaucoup  plus  développés  que  dans  l’état  nomal. 

190!3.  2°  C’est  une  question  de  savoir,  dans  beaucoup  de  cas, 
si  le  péricarde  est  épaissi,  car  bien  qu’il  paraisse  souvent  en  être 
ainsi,  des  membranes  accidentelles,  minces,  étendues  sur  la  mem- 
brane séreuse,  simulent  très-bien  l’hypertrophie;  parfois  cepen- 
dant, le  péricarde  bien  isolé  paraît  épais  et  peu  transparent  dans 


CARDITE. 


m 


; l’état  nomal  ; à l’état  chronique,  dit-on,  il  y a souvent  un  épaissis- 
I sement  remarquable;  à l’état  aigu,  la  surface  péricardique  devient 
I : assez  promptement  moins  polie  et  moins  douce  au  toucher  que 
i (dans  les  circonstances  ordinaires;  ailleurs  la  membrane  est  moins 

I lintiuîement  unie  au  tissu  sous-jacent,  «de  sorte  qu’on  l’en  détache 
t .avec  facilité;  sa  consistance,  dans  d’autres  cas,  est  moins  grande 

II  qu’elle  ne  devrait  l’être. 

1903.  3°  La  présence  d’une  colléction  de  substances  plus  ou 
I moins  liquides  dans  la  cavité  du  péricard;e,  est,  dans  Je  principe 
I I de  l’inflammation  de  cette  membrane,  à peu  prés  constante  ; la 
quantité  en  est  très-A^ariable  : dans  quelques  observations  de  Cor- 
visart,  de  MM.  Louis,  Saussier,  on  en  a trouvé  quatre  livres  ; 

, ].  Franck  cite  même  un  cas  «où  six  livres  de  sérosité  étaient  épan- 
j chées  dans  la  cavité  péricardique.  On  a dit  avoir  trouvé  dans 
t des  cas  d’hydropéricardie  abondante,  que  l’enveloppe  du  cœur 
avait  7 pouces  de  hauteur  et  9 pouces  d’un  côté  à l’autre  vers  la 
base.  Ailleurs,  à peine  existe-t-il  quelques  onces  de  liquides.  Il  faut 
; noter  ici,  relativement  à cette  quantité  de  substance  accumulée, 
que  la  forme  de  la  membrane  distendue  est  en  rapport  avec  celle 
que  le  péricarde  présente,  non-seulement  au  niveau  du  cœur,  mais 
encore  à l’entour  des  gros  vaisseaux.  Or,  la  membrane  dont  il 
s’agit,  remontant  autour  de  ces  derniers,  y est  beaucoup  moins 
spacieuse  par  en  haut  que  sur  les  points  où  elle  correspond  à la 
base  du  cœur  ; dilatée , elle  forme  un  cône  dont  le  sommet  est 
dirigé  vers  le  cou,  et  dont  la  base  repose  sur  le  diaphragme.  Dans 
les  épanchements,  même  assez  peu  considérables,  de  cent  grammes 
par  exemple,  il  arrive  que  le  liquide  distend  facilement  le  péri- 
carde par  en  haut,  parce  que,  vers  ce  point,  il  n’y  a que  des  tis- 
sus assez  mous,  tandis  que  le  diaphragme  se  trouvant  par  en  bas, 
et  le  cœur  remplissant  déjà  une  grande  partie  de  la  membrane 
dont  il  s’agit,  la  dilatation  y est  plus  difficile  ; c’est  ce  qu’il  est 
facile  de  vérifier  sur  le  cadavre.  Ces  remarques  sur  la  place  qu’oc- 
cupe le  liquide  dans  l’hydropéricardie,  sur  la  forme  que  l’épan- 
cbement  donne  au  péricarde,  avaient  été  étudiées  par  nous  de- 
puis 1829;  elles  nous  ont  conduit  à des  expériences  cadavé- 
riques relatives  à la  plessimétrie , et  nous  ont  fait  indiquer  des 
«ignés  de  péricardite  qui  ont  été  plus  tard  et  très  à tort  rapportés 
ù M.  Louis.  Il  ne  faut  pas  oublier  non  plus  que  dans  l’hydropéri- 
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cardie  méiliocrement  abondante,  on  fait  facilement  déplacer  lo 
liquide  dans  l’intérieur  de  la  cavité  séreuse,  et  qu’il  gagne  la  par- 
tie la  plus  basse  de  celle-ci  dans  les  diverses  positions  que  l’on  fait 
prendre  aux  malades.  Ce  déplacement  n’est  guère  possible  dans 
les  hydropéricardies  très-considérables  et  dans  le  cas  où  il  existe 
des  adhérences  entre  le  feuillet  cardiaque  et  le  feuillet  d’enveloppe 
de  la  membrane  qui  nous  occupe.  Bientôt  nous  ferons  des  appli- 
cations de  ces  faits  à l’occasion  de  la  biorganographie. 

1004.  k°  Les  substances  déposées  dans  le  péricarde  enflammé 
y sont  d’abord  liquides,  mais  bientôt  ce  liquide  se  divise  comme 
le  font  le  sang,  la  lymphe,  la  sérosité  couenneuse,  le  lait,  en  deux 
parties,  l’une  liquide,  l’autre  plus  ou  moins  solide. 

1005.  La  partie  liquide  est  en  général  plus  ou  moins  trouble 
opaline,  mélangée  de  flocons,  plus  ou  moins  séreuse,  rarement  sa- 
nieuse;  elle  mousse  si  on  l’agite  avec  l’air;  elle  contient  parfois 
une  notable  quantité  de  sang  qui  lui  donne  une  couleur  rouge,  et 
qui  teint  aussi  plus  ou  moins  de  cette  couleur  les  produits  con- 
sistants renfermés  dans  le  péricarde  (péricardite  hémorrhagique). 
11  est  des  circonstances  dans  lesquelles  le  péricarde  enflammé  ne 
contient  qu’une  substanceliquide,  crémeuse,  homogène,  d’un  blanc 
grisâtre,  jaunâtre,  verdâtre,  bien  liée,  inodore,  et  qui  n’est  autre 
chose  que  du  véritable  pus  (pyopéricardite). 

1900.  La  substance  solide  déposée  dans  le  péricarde  en- 
flammé varie  en  quantité,  de  quelques  grammes  à plusieurs  déca- 
grammes;  tantôt  elle  n’a  pas  de  forme  bien  déterminée,  offre  des 
masses  confuses,  et  tantôt  elle  est  déposée  sur  les  deux  feuillets 
péricardiques,  ou  sur  l’un  d’entre  eux,  et  y adhère  dans  une  épais- 
seur variant  d’un  millimètre  ou  moins  à plusieurs  millimètres.  La 
surface  de  ces  fausses  membranes  est  inégale,  aréolée,  dispositions 
propres  aux  produits  solides  de  l’inflammation  du  péricarde  et  qui 
a été  comparée  par  Corvisart  à l’aspect  que  présente  la  surface 
interne  du  second  estomac  du  veau;  d’autres  ont  rapproché 
cette  apparence  de  celle  des  alvéoles  d’une  ruche  à miel,  d’une 
pomme  de  pin,  de  la  langue  d’un  chat,  de  la  surface  qu’offriraient 
deux  assiettes  enduites  de  beurre  que  l’on  aurait  appliquées  l’une 
sur  l’autre  et  que  l’on  séparerait  (Hope).  Ce  qu’il  y a de  certain, 
c’est  que  l’aspect  des  fausses  membranes  péricardiques  n’a  rien 
de  constant,  et  que  parfois  elles  forment  des  villosités,  des  appa- 
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=-ences  de  poils,  des  mamelons,  des  saillies  inégales  de  toute 
orme  et  de  dimensions  variables.  La  proportion  de  la  quantité 
les  matières  solides  de  l’épanchement  avec  celle  des  matières  li- 
quides varie  extrêmement,  car  il  est  des  cas  où  l’on  trouve  à peine 
lile  la  sérosité,  et  d’autres  où  les  produits  consistants  sont  très- 
aibles,  tandis  que  beaucoup  de  liquide  est  accumulé  dans  le  pé- 
icarde. 

190'?.  La  consistance  de  ces  pseudo-membranes  varie  de  du- 
eté,  d’élasticité,  de  ténacité,  dans  les  limites  où  l’on  voit  varier 
elle  de  la  couenne  inflammatoire  ; leur  couleur  est  jaunâtre,  gri- 
âtre,  parfois  rougeâtre,  ce  qui  est  visiblement  dû  à du  sang  qui 
11  colore. 

190^.  Plus  tard,  ces  substances  ainsi  déposées  s’organisent; 
lies  peuvent  faire  adhérer  entre  elles  les  faces  contiguës  du  péri- 
carde, soit  par  une  large  surface,  ainsi  que  Hope  en  rapporte  un 
' xemple  (^rc/«'i;es  méd.  1832,  p.  113),  soit  par  des  brides  ; on  y 
« econnaît  parfois  des  rudiments  de  vaisseaux  plus  ou  moins  sem- 
dables  à ceux  dont  nous  avons  parlé  à l’occasion  des  hémoplas- 
iies;  plus  tard  il  y existe  une  organisation  plus  apparente;  ailleurs, 
t à une  époque  plus  reculée,  â un  état  très-chronique,  on  trouve 
ntre  les  deux  feuillets  du  péricarde  des  productions  celluleuses 
1 j[ui  paraissent  avoir  été  les  conséquences  des  pseudoméninges 
ffausses  membranes)  dont  il  vient  d’être  question.  Ailleurs  encore 
ie rencontrent  sur  la  surface  du  péricarde  des  taches  ou  plaques 
lites  laiteuses,  quel’on  attribueaux  dépôts  précédents,  modifiés  par 
lin  travail  nutritif  ultérieur.  Ordinairement  partielles,  d’une  teinte 
'l'paline,  blanchâtre,  elles  se  voient  non-seulement  sur  le  cœur, 
iiaais  sur  les  gros  vaisseaux  qui  en  partent  ou  qui  s’y  rendent; 
nies  ont  une  texture  cellulo-fibreuse  ou  fibreuse,  et  sont  suscepti- 
'Mes  de  passer  à l’état  cartilagineux,  ou  osseux,  ou  lithique,  et  de 
ormer  ainsi  un  anneau  ou  une  sorte  de  coque  solide  dans  laquelle 
eî  cœur  se  trouve  placé.  On  a attribué  encore  à l’inflammation  de 
ai  membrane  séreuse  certaines  granulations  tubereuleuses  et  des 
' roduits  scirrhosiques  et  encéphaloïdiques.  Les  ulcérations  (qui 
' nt  été  parfois  simulées  par  la  surface  inégale  des  fausses  membra- 
1 es)  ont  été  très-rarement  observées  sur  le  péricarde,  et  ont  aussi 
lté  rapportées  à un  travail  phlegmasique  plus  ou  moins  chronique. 

1909.  11  résulte  parfois  de  l’abondance  de  l’épanchement  pé- 
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ricardique,  solide  ou  liquide,  que  la  membrane  est  tellement  dis- 
tendue, que  le  cœur  doit  en  être  réellement  comprimé. 

l9iO.  A l’état  aigu,  et  surtout  à l’état  chronique,  on  rencoo- 
tre  souvent  des  traces  d’endocardite,  et  parfois  de  myocardite;  des 
abcès  peuvent  aussi  exister  sous  le  péricarde  dans  le  tissu  cellu- 
laire qui  du  côté  du  cœur  double  cette  membrane. 

tsitl.  On  a peu  étudié  jusqu’à  ce  jour  la  lésion  de  la  mem- 
brane fibreuse  qui  entre  dans  la  structure  du  péricarde. 

191^.  Beaucoup  de  lésions  coexistent  fréquemment  dans  les 
antres  organes  avec  celle  du  péricarde,  mais  ce  n’est  pas  ici  le 
lieu  d’en  parler;  remarquons  seulement  que  sur  le  cadavre  on 
observe  fréquemment  dans  l’hydropéricardite  : 1°  la  compression 
du  poumon,  2°  l’abaissement  du  cœur  vers  la  région  épigastrique, 
3°  le  refoulement  du  foie  à droite  et  en  bas. 

Biorganographie  et  symptomatologie. 

\ 

191 3. 11  est  extrêmement  difficile,  dansl’étatactuel  de  lascience, 
de  tracer  nettement  les  caractères  organographiques  et  symptoma- 
tiques des  diverses  espèces  de  cardites.  La  cause  en  est  que  l’on 
a rapporté  à cette  dernière  affection  la  plupart  des  lésions  dont 
le  cœur  est  susceptible.  Cherchant  à nous  circonscrire  et  à être 
clair  autant  qu’il  nous  sera  possible  de  le  faire,  nous  ne  décrirons 
que  les  phénomènes  propres  aux  diverses  cardites  océiques  (aiguës), 
précisément  parce  que  les  autres  lésions  organiques  du  cœur,  hémo- 
plasties, célies,ostéies,  sténosies,  etc.,  peuvent  bien  avoir  été  dans 
beaucoup  de  cas  les  conséquences  de  cardites,  mais  ne  sont  pas 
actuellement  des  inflammations,  et  ne  peuvent  surtout  être  traitées 
rationnellement  comme  telles. 

Biorganographie,  symptomatologie  dans  la  myocardite. 

1914.  On  n’en  connaît  pas  de  signe  physique  positif.  C’était I 
déjà  l’opinion  de  Corvisart,  qui  ne  pensait  pas  qu’elle  pût  être  dis-ï 
tinguée  de  la  péricardite.  Laënnec,  qui  croit  qu’on  ne  pourrait  paiSi 
citer  un  seul  exemple  incontestable  et  bien  décrit  de  la  myocar- 
dite, n’a  donc  pu  en  établir  les  signes.  M.  Bouillaud  a toujours 
trouvé  cette  affection  compliquée  de  péri  etd’ endocardite,  de  sorte 
qu’il  ne  connaît  pas  non  plus  de  caractère  propre  à particuliser  l’in- 
flammation des  fibres  musculaires  ou  du  tissu  cellulaire  du  cœur.. 
Lorsqu’il  s’agit  de  préciser  un  état  anatomique,  et  qu’on  n’apouD 
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e faire  que  des  accidents  fonctionnels  variables,  toute  certitude 
! ûanque  à la  médecine  ; or  il  n’en  existe  ici  que  de  très-insuffisants, 
j’inspection  ne  peut  faire  juger  que  de  l’irrégularité,  de  la  fré- 
ipience  extrême  signalée  par  Corvisart,  Laënnec,  Simonnet,  dans 
tes  battements  du  cœur,  circonstances  que  la  palpation  de  cet  or- 
i :?ane  et  des  artères  peut  faire  également  saisir.  M.  Broussais  [Cours 
(/.e  path.  et  de  thér.  gén.  t.  iii,  p.  88)  note  même  d’autres  carac- 
t-ères  du  pouls,  qu’il  croit  devoir  être,  comme  dans  la  péricardite, 
ilein  et  dur,  inégal  et  irrégulier. 

Il  doit  exister  danslamyocardite  une  augmentation  plus  ou  moins 
: onsidérable  dans  le  volume  du  cœur,  et  peut-être  une  forme  ano- 
naale  de  cet  organe  dessinée  par  la  plessimétrie.  Il  est  impossible, 
en  effet,  que  le  tissu  du  cœur  soit  véritablement  enflammé  sans 
[U’il  y ait  en  même  temps  augmentation  de  volume;  mais  on  ne 
oit  pas  qu’il  soit  possible  de  distinguer  avec  assurance  cet  effet 
Me  la  myocardite  de  celui  de  la  cardieclasie  ou  de  l’hypertrophie. 
J A.es  bruits  stéthoscopiques  n’indiqueraient  que  des  troubles  dans 
ees  contractions  du  cœur,  caractérisés  par  des  altérations  dans  la 
corce,  dans  le  rhythme  des  battements  qui  seraient  irréguliers, 
comme  ceux  que  le  pouls  fait  découvrir.  Le  bruit  de  soufflet,  fré- 
|;[uemment  observé,  a été  ici  rapporté,  non  pas  à la  myocardite, 
îais  bien  à l’endocardite  ou  aux  hémocardioplasties  coexistantes, 
(.estent  donc  les  phénomènes  fonctionnels  qui  ne  sont  en  rien  plus 
•ositifs.  La  douleur  ayant  son  siège  dans  un  espace  où  la  plessi- 
métrie circonscrit  les  ventricules  du  cœur  en  même  temps  qu’il  y 
absence  des  signes  ordinaires  de  l’endocardite  ou  de  la  péricar- 
liiite  (voyez  plus  bas),  serait  un  bon  caractère,  surtout  si  elle  suc- 
cédait ou  alternait  avec  une  myosalgie  des  membres  ou  du  tronc, 
mite  de  ruptures  musculaires  (voyez  les  obs.  n°  1 et  n°2  du  Bul- 
ztin  clinique);  mais  ici  encore  il  faudrait  bien  rechercher  si  quel- 
[ue  myosalgie  ou  névralgie  intercostale  ne  serait  pas  le  point  de 
lépart  des  sensations  pénibles.  Dans  ce  cas,  la  pression  augmente- 
jait  la  douleur,  tandis  que  celle-ci,  dans  la  myocardite,  serait 
exaspérée  seulement  à chaque  contraction  cardiaque.  Quand  on  ar- 
riverait à démontrer  que  la  douleur  a son  siège  dans  le  cœur,  ce 
le  serait  pas  une  raison  pour  qu’elle  fût  véritablement  inflamma- 
aire  et  non  pas  névropathique.  Quant  aux  autres  symptômes , 
yspnée,  angoisse,  impossibilité  de  se  coucher  sur  le  côté  gau- 
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elle,  etc.,  il  est  évident  qu’ils  ne  peuvent  en  rien  établir  le  dia- 
gnostic  de  la  cardite,  La  marche  de  l’invasion,  la  manière  dont  la  i 
douleur  succède  dans  le  cœur  à des  myosalgies,  l’augmentation  i 
dans  le  volume  des  ventricules  devenus  d’une  forme  inégale  et  | 
douloureux  dans  un  espace  circonscrit  par  les  limites  de  la  matité,  j 
le  tout  avec  absence,  soit  de  bruits  en  rapport  avec  les  altérations 
des  valvules,  soit  de  la  forme  de  la  matité  propre  aux  épanche- 
ments péricardiques,  seraient,  encore  une  fois,  les  meilleurs  ca- 
ractères biorganographiques  de  la  myocardite. 

Biorganographie,  symptomatologie  dans  l’endocardite. 

1015.  Si  l’on  s’en  rapportait  à la  plupart  des  écrits  publiés  de  ] 
nos  jours  sur  l’endocardite,  il  y aurait  des  caractères  anatomiques  \ 
qui,  pendant  la  vie,  pourraient  la  faire  reconnaître.  Ces  caractères  i 
sont  loin  de  se  rapporter  à l’inflammation  de  la  membrane  interne  j 
du  cœur  elle-même;  mais  bien  à ses  résultats  organiques,  dont  les 
phénomènes  diagnostiques  ne  diffèrent  pas  de  ceux  qui  se  retrou- 
vent dans  des  lésions  organiques  non  inflammatoires.  C’est  bien 
plutôt  l’ensemble  des  symptômes,  joint  à l’étude  biorganographi- 
que,  que  celle-ci  considérée  isolément,  qui  peut  faire  reconnaître 
l’état  organo-pathologique  dont  il  s’agit. 

Inspection  et  palpation. 

1916.  L’inspection  ne  pourrait  faire  distinguer  autre  chose  que 
des  battements  anomaux  et  plus  répétés,  battements  qui  pour- 
raient être  la  conséquence  de  l’inflammation  de  l’endocarde.  La 
palpation,  suivant  M.  Bouillaud,  donne  souvent  lieu  au  frémisse- 
ment cataire;  mais  il  est  évident  que  c’est  seulement  dans  les  casf 
où  il  existe  un  rétrécissement  prononcé  des  orifices  consécutif  à la 
phlegmasie,  que  ce  symptôme  se  déclare;  et  toutes  les  fois,  ce  qui 
arrive  le  plus  souvent,  que  les  cardiosténosies  ne  sont  pas  portées 
très-loin,  le  caractère  dont  il  s’agit  ne  peut  pas  être  observé.  Il 
varie  du  reste  d’intensité  suivant  le  degré  auquel  est  porté  le  ré- 
trécissement inflammatoire,  suivant  peut-être  les  aspérités  des  sur- 
faces sur  lesquelles  passe  le  sang,  suivant  enfin  le  degré  de  force 
avec  lequel  le  cœur  se  contracte. 

Stéthoscopie. 

\ 

1919.  Des  considérations  tout  à fait  semblables  sont  applica-j 
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Dles  aux  bruits  de  soufflet  variés  qui  se  manifestent  dans  l’endo- 
cardite. Ce  n’est  certainement  pas  l’inflammation  elle-même  qui  les 
cause;  ce  sont  les  lésions  organiques  qui  rétrécissent  plus  ou  moins 
es  orifices  cardiaques  (telles  que  les  hémoplasties,  fausses  membra- 
i.ies,  adhérences  des  valvules,  végétations,  ossifications,  etc.),  qui 
.es  occasionnent,  et  cela,  soit  qu’il  y ait  actuellement  inflamma- 
[ ion,  soit  qu’elle  ait  eu  lieu  et  se  soit  ensuite  dissipée,  soit  qu’elle 
l’ait  jamais  existé.  Les  variations  qu’elle  présente  sont  aussi  les 
conséquences,  non-seulement  de  l’étendue  du  rétrécissement  et  de 
l a manière  dont  le  cœur  se  contracte,  mais  encore  de  la  composi- 
tion et  de  la  densité  du  sang.  On  voit  donc  que  le  bruit  de  soufflet 
ne  peut  caractériser  à coup  sûr  sur  l’endocardite;  il  l’indiquerait 
moins  encore  quand  il  serait  double,  c’est-à-dire  lorsqu’il  se  ma- 
nifesterait pendant  la  systole  comme  pendant  la  diastole,  puisque 
ce  bruit  double  se  déclare  surtout  dans  l’insuffisance  des  valvules  et 
clans  riiydrohémie  elle-même.  M.  Bouillaud  a cité  quelques  cas 
lie  triple  et  de  quadruple  bruit  qui  se  sont  manifestés  sur  des  su- 
j ets  qui  portaient  des  cardiosténosies  plutôt  que  des  endocardites 
(démontrées  par  la  nécroscopie.  Dire  que  les  bruits  de  souffle  sont 
iv.e  résultat  d’un  boursouflement  valvulaire,  ne  serait  pas  expri- 
ctner  une  idée  juste;  car  d’abord  il  faudrait  savoir  ce  que  c’est 
qu’un  boursouflement  des  valvules,  et  ensuite  il  s’agirait  de  démon- 
I Lrer  que  les  bruits  de  soufflet  sont  les  constants  résultats  d’un  ré- 
îlrécissement  valvulaire;  or  c’est  ce  qui  ne  peut  être,  car  de  l’a- 
Lajh  reu  de  tous,  on  trouve  des  bruits  de  souffle  dans  des  cas  autres 
8-ii  qque  des  valvulosténosies,  et  j’ai  surabondamment  prouvé,  par 
«j  dles  expériences  cadavériques,  que  l’on  produit  à volonté  des 
]a|  Loruits  de  souffle,  soit  dans  les  artères  non  rétrécies,  soit  dans  les 
ocrifices  du  cœur,  dont  les  valvules  avaient  été  enlevées  avec  des 
[ciseaux  (1). 

191^.  On  a admis  aussi  que,  dans  l’endocardite,  les  bruits 
ainomaux  du  cœur  pouvaient  devenir  plus  sourds,  plus  obscurs,  plus 
tmmultueux  ; qu’au  début,  on  n’entendait  souvent,  lors  du  premier 
l bruit,  qu’un  tintement  métallique  ; que,  dans  certains  cas,  il  y avait 
lun  souffle  si  léger,  qu’il  fallait  une  grande  attention  et  une  grande 
hhabitude  pour  le  distinguer,  etc. 

(1)  Voyez  le  Traité  de  diagnostic,  n°294,  et  le  Mémoire  consigné  précé- 
(iderament  dans  les  Archives. 
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1919.  On  a établi  en  fait  « que  dans  l’endocardite,  la  région 
du  cœur  donne  un  son  mat  dans  une  surface  de  quatre,  de  neuf  et 
môme  de  seize  pouces  carrés,  sans  qu’il  existe  aucune  phlegmasie 
du  péricarde.  » Il  est  évident  qu’on  a confondu  dans  ce  cas  l’en- 
docardite  et  ses  effets. 

19‘^0.  La  plessimétrie  ne  donne  pas  de  signes  directs  d’endo- 
cardite.  Que  la  membrane  interne  du  cœur  soit  enflammée,  l’organe  | 
n’en  est  pas  pour  cela  plus  volumineux.  Ce  n’est  qu’autant  que  les 
rétrécissements  existent  depuis  longtemps  et  qu’ils  ont  eu  pour 
résultat  une  hypercardiotrophie  (qui  ne  peut  se  manifester  très-  ( 
vite),,  que  l’on  observe  de  la  matité  dans  une  étendue  considéra-  • 
ble  de  la  région  cardiaque.  Bien  plus,  cette  augmentation  de  vo- 
lume, si  elle  n’est  pas  due  à une  hydropéricardite,  porterait  plutôt 
à penser  qu’il  s’agit  d’une  lésion  ancienne  que  d’une  affection  ai- 
guë  et  récente,  puisque,  encore  une  fois,  il  faut  du  temps  pour  que  j 
le  cœur  augmente  de  volume  par  suite  d’un  rétrécissement.  ^ 


Douleur.  | 

19!3t.  Si  l’endocardite  était  accompagnée  de  douleur,  la  ples- 
simétrie aurait  le  très-grand  avantage,  non- seulement  de  détermi- 
ner que  cette  douleur  a son  siège  dans  le  cœur  lui-même,  mais 
encore  de  préciser  la  partie  de  l’organe  qui  serait  affectée.  Mal- 
heureusement, sous  le  rapport  du  diagnostic  il  n’en  est  pas  ainsi,  | 
et  il  n’existe,  dans  le  cas  dont  il  s’agit,  qu’un  sentiment  vague  de  ) 
souffrance  qu’il  serait  fort  difficile  de  rapporter  à un  point  fixe  et  ] 
circonscrit.  On  ne  trouve  là  ni  de  ces  douleurs  aiguës  qui  augmen-  | 
lent  par  la  pression  ou  par  les  mouvements,  ni  de  ces  algies  persis- 
tantes et  continues  avec  ou  sans  élancements  alternatifs. 


État  fébrile. 


1913!S.  L’état  fébrile,  c’est-à-dire  la  fréquence  du  pouls,  et  le 
développement  d’une  chaleur  anomale,,  ont  certainement  lieu  dans 
beaucoup  de  cas  rapportés  par  les  auteurs  à l’endocardite.  On  a 
admis  que  dans  celles-ci  le  pouls  s’élevait  parfois  à 120,  140,  170 
pulsations;  on  a ajouté  qu’il  est  dur,  développé  et  vibrant;  que 
dans  certains  cas  il  était  petit  et  misérable^  tandis  que  les  batt^ 
ments  du  cœur  étaient  forts  et  développés;  mais  on  a avoué  en 
même  temps  qu’ alors  il  ne  s’agissait  pas  seulement  d’endocardite. 
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aais  bien  de  sténosies  ou  d’hémocardioplasties.  On  en  peut  dire 
utant  de  l’intermittence  du  pouls  observée  dans  de  semblables 
;as. 

1993.  On  a pensé  que  la  fièvre  angéioténique  de  Pinel,  ou 
iiflammatoire  des  auteurs,  était  la  conséquence  d’une  endocar- 
lite.  Nous  avons  déjà  débattu  cette  question  dans  notre  Traité  cks 
dtérations  du  sang  (articles  Hémite,  Toœicohémie)^  et  nous  y re- 
tendrons dans  la  suite  de  cet  ouvrage.  Non  certainement  la  fièvre 
aflammatoire  n’est  pas  le  symptôme  propre  à une  véritable  endo- 
ardite,  car  on  l’observe  dans  des  cas  où  rien  ne  peut  faire  soup- 
onner  la  phlegmasie  dont  il  s’agit,  et  l’endocardite  est  trop 
iTave  en  elle-même  pour  exister  dans  tous  les  cas  où  se  manifeste 
une  série  de  symptômes  aussi  peu  graves  que  ceux  de  la  fièvre 
iiogéioténique  de  Pinel. 

1994.  Le  trouble,  l’irrégularité  delà  circulation  et  du  mouve- 
ment du  cœur,  la  faiblesse  du  pouls,  s’il  existe  des  cardiosténosies 

onsécutives  à l’endocardite,  ou  encore  les  altérations  graves 
ktans  la  texture  ou  les  fonctions  cardiaques  ; une  dyspnée  plus  ou 
! moins  grande;  des  organoliémies  par  surcroît  ou  par  défaut  d’ac- 
iion  circulatoire,  et  telles  que  des  pneumo,  des  encéphalohémies, 
liles  hémorrhagies  ou  des  hydrorrhées;  tels  sont  les  accidents  prin- 
iipaux  des  cardiopathies  qui  se  déclarent  dans  les  endocardites  à 
Hivers  degrés  d’acuité.  Ces  accidents  n’ont  rien  de  spécial  aux  cas 
If ont  il  s’agit,  et  se  rencontrent  dans  d’autres  états  organo-pa- 
ihologiques  du  cœur. 

1993.  Ce  n’est  en  définitive  que  la  considération  générale  des 
liihénomènes  anatomiques  et  fonctionnels,  que  leur  succession,  que 
63ur  marche,  qui  peuvent  faire  diagnostiquer  l’endocardite.  C’est 
liinsi  que  : swr  un  individu  qui  n'aura  pas  présenté  récemment  ou 
mbituellement  les  symptômes  de  cardiopathie,  s’il  se  déclare  un 
eentiment  d’angoisse  dans  la  région  cardiaque,  un  état  fébrile  qui 
”ait  son  explication  dans  aucune  lésion  autre  que  celle  du  cœur  ; 
lil  se  déclare  des  battements  irréguliers  ou  plus  forts  qu’à  l’ordi- 
;aire  ; si  en  même  temps  sur  les  points  de  l’image  plessimé trique 
U cœur,  qui  correspond  à tel  ou  tel  orifice,  il  se  manifeste  des 
rruits  de  souffle  à divers  degrés  et  avec  différents  caractères,  il  y 
tout  lieu  de  croire  : qu’il  existe  une  endocardite  ; qu’il  y a des 
îiseudo-membranes  à la  surface  des  valvules,  ou  qu’une  coagulation 


\h 


"I 


I 


176  CARDIOPATHIES  OU  ÉTATS  ANOMAUX  DU  COEUR. 

soit  du  sang,  soit  de  la]  fibrine,  s’est  formée  dans  le  cœur.  L’orifice 
où  existera  le  summum  du  bruit  sera  celui  où  la  cardiovalvulite 
(dénomination  dont  M.  Bouillaud  est  l’auteur)  se  manifestera.  Si 
le  bruit  s’étend  dans  la  crosse  de  l’aorte  dessinée  et  limitée  par  la 
plessimétrie,  il  y a lieu  de  croire  que  c’est  à l’orifice  aortique  que 
le  mal  a son  siège,  tandis  que  s’il  ne  s’étend  que  jusqu’à  la  hauteur 
de  l’artère  pulmonaire , il  y a plutôt  lieu  de  penser  que  c’est  au 
niveau  des  valvules  sygmoïdes  en  contact  avec  le  sang  noir  que 
l’endocardite  existe.  La  continuation  des  accidents  fera  croire  que 
des  altérations  pathologiques  des  valvules  persistent  à la  suite  et 
par  suite  de  la  maladie  aiguë.  • 

Bien  que  ce  tableau  ne  soit  pas  aussi  absolu,  comme 
diagnostic  de  l’endocardite,  que  celui  qui  se  rencontre  dans  plu- 
sieurs écrits  modernes,  il  est  peut-être  encore  plus  positif  que 
l’ensemble  des  caractères  trouvés  par  le  praticien  au  lit  du  malade. 
On  sait  en  effet  que  certaines  altérations  du  sang,  et  particuliè- 
rement la  grande  quantité  de  sérosité  qu’il  contient,  donnent  lieu 
à des  bruits  de  souffle  qui  peuvent  avoir  lieu  au  niveau  des  valvules. 
(Voyez  Hydrohémie.)  Nous  verrons  de  plus  que  presque  constam- 
ment le  sang  est  couenneux  chez  les  sujets  atteints  des  symptômes 
attribués  à l'endocardite.  C’est  ordinairement  lorsqu’à  la  suite  des 
saignées,  le  sang  couenneux  a perdu  de  son  cruor  et  de  sa  den- 
sité, que  des  bruits  anomaux  sont  observables  dans  le  cœur.  Il  y 
aurait  donc  autant  de  raison  de  rapporter  à la  réunion  des  états 
couenneux  et  hydrohémiques,  les  bruits  dont  il  s’agit,  qu’à  une 
véritable  endocardite  ; ajoutons  encore  que  le  plus  ordinairement; 
l’hémite  (état  couenneux  du  sang)  coïncide  avec  les  symptômes  des 
fièvres  dites  inflammatoires,  etc.  ; il  suit  de  tout  cela  que  le  dia- 
gnostic de  l’endocardite,  tel  que  nous  venons  de  l’établir,  est  loin 
d’être  positif  et  de  pouvoir  dissiper  tous  les  doutes  sur  le  sujet  qui 
nous  occupe.  Nous  verrons  bientôt,  à l’occasion  de  la  pathogénie, 
qu’il  se  pourrait  bien  faire  que  dans  l’histoire  de  l’endocardite  et 
dans  celle  de  l’hémite  on  ait  souvent  pris  l’effet  pour  la  cause. 

Biorganographie,  symptomatologie  dans  la  péricardite. 

19!39.  La  péricardite  présente  un  cortège  de  symptômes  bien 
autrement  manifestes , et  souvent  le  diagnostic  offre  ici  autant 
de  certitude  qu’il  en  avait  peu  dans  l’endocardite  ; c’est  que  dans 
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la  phlogose  du  péricarde  les  signes  fonctionnels  sont  plus  directs 
et  plus  manifestes,  et  que  les  caractères  anatomiques  des  effets 
immédiats  de  l’inflammation  sont  des  plus  accessibles  aux  sens  et 
.des  plus  évidents. 

1999.  Dès  les  premiers  temps,  dès  les  premières  heures  delà 
[^péricardite  et  dans  l’immense  majorité  des  cas,  il  y a un  épan- 
ichenientde  sérosité  couenneuse,  bientôt  suivi  de  la  séparation  de 
celle-ci  et  du  dépôt  de  pseudo-membranes  sur  les  surfaces  sé- 
rreuses.  Les  péricardites  sèches  dès  le  principe  sont  très-rares 
(si  même  elles  existent)  pour  ceux  qui  savent  les  chercher.  C’est 
jj  l’existence  de  ces  produits  directs  de  l’inflammation  du  péricarde, 
iea:istant  pendant  la  durée  de  celle-ci,  que  l’on  peut  constater  par 
des  caractères  biorganographiques. 

Inspection. 

1999,Lorsque  l’épanchement  est  très-considérable,  l’inspection 
révèle  une  voussure  de  la  région  cardiaque;  la  dimension  de  la  sail- 
i.iie  que  forme  cette  voussure  correspond  à la  quantité  de  sérosité 
é^panchée.  C’est  à Corvisart,  dit-on,  que  l’on  doit  la  connaissance  de 
C3e  fait  ; mais  c’est  M . Louis  qui  l’a  beaucoup  mieux  étudié  et  qui  Ta 
l'àit  passer  dans  la  science.  On  trouvera  dans  le  Traité  de  diagnos- 
(Hc  des  considérations  plus  étendues  sur  ce  sujet.  Ce  n’est  du  reste 
ijjue  dans  les  cas  où  l’épanchement  est  énorme  que  la  voussure 
llievient  un  signe  de  quelque  valeur,  et  s’il  fallait  attendre  pour 
iliagnostiquer  la  péricardite  que  ce  signe  fut  évident,  on  courrîiit 
,,  (es  risques  de  s’y  prendre  un  peu  tard  pour  chercher  à soulager 
ce  malade;  dans  le  cas  d’hydropéricardite  abo'ndante,  l’éloignement 
(ue  l’épanchement  met  entre  le  cœur  et  les  côtes  fait  que  les  batte- 
aents  de  cet  organe  sont  peu  ou  ne  sont  point  accessibles  à la  vue. 

1930.  M.  Sanders  a noté,  comme  signe  d’adhérences  enire  les 
juillets  du  péricarde,  une  élévation  de  l’hypocondre  gauche  lors 
es  contractions  du  cœur.  Les  auteurs  n’ont  pas  manqué  de  copier 
:œ  caractère  diagnostique  sans  remarquer  combien  il  est  rationnel- 
ment  difficile  d’admettre  sa  valeur;  en  effet,  la  cavité  séreuse  du 
éricarde  est  vide,  et  les  lois  de  la  pesanteur  de  l’air  doivent  faire 
ntBiue  le  diaphragme  non  adhérent  au  cœur  reste  tout  aussi  bien 
iiij^rccollé  à celui-ci,  lors  do  la  contraction,  que  s’il  existe  une  adhé- 
on  entre  les  deux  feuillets  péricardiques.  Du  reste,  on  a beau- 
I. 
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coup  plus  copié  ce  qu’a  dit  Sanders,  que  l’on  n’a  observé  ce  qu’il  a 


cru  voir. 


Palpation. 

1031.  La  palpation  ne  permet  pas  non  plus  de  reconnaître, 


dans  les  cas  d’hydropéricardUe  abondante,  les  battenrents  de  la 
pointe  du  cœur.  Lorsque  le  liquide  a diminué,  lorsqu'il  est  peUi|* 
abondant,  lorsque  des  couches  plastiques  se  sont  formées,  lorsque)]' 
les  surfaces  du  péricarde  sont  en  contact,  il  se  manifeste  desjl 
ébranlements  facilement  ressentis  par  la  main  appliquée  sur  la  rén* 
gion  cardiaque.  Ces  ébranlements,  variables  sous  le  rapport  de  leur) 
caractiîre  et  de  leur  intensité,  et  cela  d’après  la  consistance  et  la| 
forme  des  produits  anomaux  déposés  sur  le  cœur,  sont  de  méraef; 
nature  et  donnent  lieu  à des  sensations  du  même  genre  que  celle 
dont  il  va  être  parlé  à roccftsion  de  l’auscultation  ; seulement  ce 
bruits  sont  moins  manifestes,  moins  forts  et  bien  plus  rarement! 
obtenus  que  ceux  auxquels  donne  lieu  la  stétlioscopie,  parce  qu’enr 
définitive  le  toucher  est  moins  délicat  que  l’ouïe. 

193®.  La  palpation  du  pouls  donne  des  résultats  plus  ou  moinssj 
analogues  à ceux  que  l’on  obtient  dans  l’endocardite.  11  est  tantôt 
plein,  fort,  développé,  régulier,  et  tantôt  présente  un  état  contraire. 


V 


yi 


$téthoscopie. 


1933.  L'auscultation  dans  la  péricardite  donne  des  résultat^ 
variables  en  raison  des  ètat^  organiqijies  que  celle-ci  détermine  | 
et  ces  résultats  put  été  uon-^ulem^pt  sanctipnpés  par  les  faits  cli4 
niques  dé  C(dlip  ét  Bquillavid,  mais  pnepre  par  les  expérien 
ces  positivés  faité^  spr  Ips  phevaux  et  les  chiens  par  M.  Leblanc.i 
Ce  dernier  ay^nt  ,en  .effet  délerpiipé  des  péricardites  sur  ces  ani- 
maux, a qonstaté.dps  brqi|s  stéthoscopiques  tput  à fpit  analoguesi-ü 
à ceux  que  l’,on  ^yait  trpuyés.  sur  les  hptpnies  spontanément  atteintj 
de  la  même  qfFe,ctio,q.  Or?  quçmd  les  feuillets  péricardiques  en  con- 
tact sont  secs  et  un  t^nt  soit  peu  inégaux,  on  entend  par  la  slé^üi 


thoscopie  une  sorte  de  frôlement,  de  frou  frou  plus  ou  moins  ana 
logue  à celui  que  produit  du  papier  très-fin  (le  papier  des  billets 
de  banque,  suivant  M.  Bouillaud]  ou  du  parchemin  que  l’on  agita 
rait  dans  la  main.  Quand  les  surfaces  du  péricarde  sont  plus  inéj  kj/ 
gales,  plus  rugueuses,  plus  mamelonnées,  plus  dures,  les  sons  qui  ré^  ^ 
sultent  des  mouvements  que  ces  surfaces  exécutent  l’une  sur  l’autr 
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amitent  plus  ou  morns  les  bruits  de  souffle,  de  lime,  de  scie,  de 
râpe,  etc.  C’est  dans  ces  dernières  circonstances  surtout  que  se 
l.dévelotppe  le  frcjuissement  cataire  dont  il  a été  padé  à d’occasion" 
de  la  palpation.  Le  bruit,  dit  de  cuir  neuf,  découvert  par  M.  Col- 
ilin.et  qui  a eoudiiit  à étudier  les  faits  précédents,  se  rencontre 
•assez  rarement,  et  dans  les  cas  surtout  où  la  dureté  et  l’aspérité 
i|de  la  membrane  sont  considérables. 

IS34.Quandunépanchementabondantexiste  dans  le  péricarde, 
3n  entend  à peine  les  battements  du  cœuXj,  ou  ils  paraissent  être 
plus  éloignés  que  dans  les  circonstances  physiologiques.  11  y a lieu 
liie  croire  aussi  que  daais  les  cas  où  la  collection  de  liquide  est  telle 
^quelle  remplit  la  cavité  du  péricarde  jusqu’à  l’Lnseriion  de  celui- 
ci  autour  des  gros  vaisseaux,  on  ne  pourrait  saisir  par  la  stétho- 
scopie  les  battements  de  l’aorte  ou  de  l’artère  pulmonaire. 

1933.  Dans  les  circonstances  où  il  existe  une  collection  de 
Liquide  assez  abondante  d’une  part  pour  empêcher  les  surfaces  sé- 
I Yeuses,  rugueuses  et  inégales  d’être  en  contact,  mais  pas  assez  de 
’autre  pour  remplir  et  surtout  distendre  en  totalité  la  cavité  mem- 
)raneuse,  alors  sans  doute  on  n’entendrait  pas  les  bruits  propres 
i l’état  rugueux  du  péricarde.  Il  suffirait  sans  doute  alors  de  chan- 
;;er  la  position  du  malade  pour  que  sur  les  points  de  l’enveloppe 
Hu  cœur  devenus  les  plus  élevés,  les  surfaces  dépolies  frottassent 
lune  sur  l’autre  et  donnassent  lieu  sur  ces  points,  et  suivant  les  cas, 
IlU  frou  frou,  au  frôlement,  au  bruit  de  cuir  neuf,  etc. 
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PlessimétTie. 

1936.  La  plessimétrie,  dans  le  diagnostic  de  l’hydropéricar- 
^iite,  a un  avantage  marqué  sur  la  percussion  telle  que  la  faisait 
orvisart,  qui  reconnaissait  seulement  dans  les  cas  d'épanchement 
Ijydropéricardique  très-abondant,  une  matité  dans  la  région  car- 
|;iaque.  Ceux  qui  l’ont  suivi  n’ont  guère  été  plus  loin;  il  semble 
u’on  ait  pris  à tâche  de  ne  pas  tenir  compte  de  ce  que  la  plessi- 
iiétrie  a fait  pour  le  diagnostic  de  l’hydropéricardite.  Ce  n’est  pas 
l'ssez  de  marcher,  il  faut  se  rappeler  aussi  que  les  autres  marchent , 
it  quand  on  so  sert  de  leurs  j’amées  pour  avancer,  il  est  au  moins 
mste  et  sage  d’en  convenir.  Or,  c’est  ce  qu’on  n’a  pas  fait,  car  s’il 
jrn  eût  été  ainsi,  on  eût  au  moins  mentionné  la  forme  de  l’espace 
ccupé  par  le  son  mat  donné  comme  signe  de  l’hydropéricardite, 
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et  l’on  eût  bien  voulu  me  rapporter  la  connaissance  d’un  fait  dia-  ii 
gnostiqueimportant  : le  déplacement  du  liquide  suivant  les  positions 
variées  du  malade,  dans  l’espace  occupé  par  la  cavité  de  la  mem- 
brane séreuse. 

1939.  Nous  renvoyons  aux  traités  de  la  Percussion  médiale  et 
du  Diagnostic  pour  des  détails  plus  étendus  sur  ce  sujet  ; nous 
nous  bornerons,  ici  à indiquer  les  caractères  suivants,  et  à enj 
ajouter  quelques  autres  à ceux  qui  avaient  été  donnés  lors  de  la| 
publication  do  ces  ouvrages.  | 

1939.  1®  Dans  l’épanchement  péricardique  abondant,  il  exister 
une  matité  dans  un  espace  conique  dont  la  base  touche  au  dia-| 
phragme,  et  dont  le  sommet  correspond  à l’extrémité  supérieure  du| 
sternum  et  à la  clavicule.  Cette  circonstance  est  en  rapport  avec  lajj] 
disposition  organo-pathologique  indiquée  précédemment  (numéroit 
1903)  ; ce  caractère  s-ert  à distinguer  ce  cas  des  maladies  propres | 
au  cœur  lui-même.  ' L 

1939.  2"  Dans  l’hydropéricardite  très-considérable,  la  matité» 

. 

dépasse  de  beaucoup  le  bord  droit  du  sternum,  et  cela  au  niveaui 
des  premières  articulations  costo-sternales. 

1940.  3°  Les  viscères  voisins,  l’estomac,  le  foie,  la  rate  sont 
plus  ou  moins  refoulés  vers  l’abdomen  où  la  plessimétrie  les  re- 
trouve et  les  limite. 

t; 

1941.  h°  Loin  que  l’on  puisse,  dans  l’hydropéricardie  considé- 
rable, limiter  l’espace  occupé  par  les  vaisseaux  de  la  base  du  cœur} 
et  la  crosse  aortique,  cette  limitation  devient  tout  à fait  impossible. 

19419.  5°  Dans  les  épanchements  médiocrement  abondants,  lai 
matité,  existant  au  sommet  du  cône  représenté  par  la  cavité  péri-j  v 
cardique,  est  peu  considérable.  if  ^ 

1943. 6° S’il  arrive  dans  ce  cas  que  l’on  fasse  coucher  le  maladeiL 
sur  le  côté  droit,  la  matité  se  porte  fortement  au-dessous  du  borciftî 
droit  du  sternum,  et  le  contraire  a lieu  dansunecirconstanceopposée.jjr, 

7°  On  pourrait  craindre  que  dans  le  cas  précédent,  les  vaisseaux! 
en  se  rapprochant  des  parois  par  suite  de  leur  changement  de  posiJ! 
tion,  ne  pussent  en  imposer,  par  leur  matité,  pour  celle  de  l’épan-jl 
chement.  Il  est  un  moyen  de  se  préserver  de  cette  erreur;  c’est  dejf 
constater  à gauche  et  vers  le  point  qui  correspond  à la  broncheï 
gauche  un  son  très-clair  qu’on  y trouve  à l’état  nomal.  Si  cette  par* 
lie  donne  lieu  à un  son  mat  lorsque  le  malade  est  couché  sur  leï 
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entre,  il  y a tout  lieu  de  croire  qu’il  s’agit  d’une  hydropéricardie. 
8®  Dans  les  cas  où  l’épanchement  augmente,  dans  ceux  où  le 
ontraire  a lieu,  il  y a aussi,  soit  un  accroissement,  soit  une  dimi- 
kution,  observées  dans  la  hauteur  et  dans  la  largeur  de  l’espace  oc- 
cupé par  le  son  mat.  C’est  par  cette  augmentation  et  par  cette  di- 
linution  successives,  que  l’on  peut  juger  du  progrès  du  mal,  ou  de 
■efficacité  des  moyens  thérapeutiques  employés. 

,1944.  9“  Lorsque  l’épanchement  péricardique  est  résorbé, 
il  reste  des  couches  pseudo-méningées  sur  la  membrane  séreuse 
,j  ui  recouvre  le  cœur,  et  si  elles  donnent  à celle-ci  une  épaisseur 
•dus  ou  moins  grande,  cette  épaisseur  doit  nécessairement  altérer 
a forme  de  l’organe.  Alors  la  plessimétrie  doit  retrouver  une  autre 
onfiguralion  que  dans  l’état  nomal,  considération  qui,  rapprochée 
ies  bruits  stéthoscopiques  dont  il  a été  parlé,  peut  être  éminem- 
lent  utile  pour  faire  reconnaître  le  cas  dont  il  s’agit. 

10°  Si  des  pseudo-membranes  sont  déposées  sur  les  gros  vais- 
03aux,  l’étendue  de  l’espace  occupé  par  la  matité  est  plus  considé- 
able  qu’à  l’ordinaire,  et  le  degré  de  la  résistance  au  doigt  et  de  la 
iiatité  est  aussi  plus  prononcé. 

Symptomatologie. 

1945.  Tels  sont  les  caractères  anatomiques  principaux  de  la 
féricardite.  Les  troubles  fonctionnels  auxquels  elle  donne  lieu  sont 
ïssez  analogues  à ceux  de  la  cardite  tels  qu’ils  ont  été  décrits,  de 
orte  que  ce  serait  s’exposer  à des  répétitions  que  de  les  redire. 
'^**j|eeulement  la  douleur  et  les  accidents  résultant  du  refoulement  des 
’ïrrganes  par  l’épanchement  doivent  être  ajoutés  au  tableau  relatif 
^ll’endocardite. 

" 1946.  La  douleur  en  effet  est  infiniment  plus  marquée  dans 
hydropéricardite  que  dans  l’endocardite.  Tantôt  son  début  est 
bscur  et  à peine  marqué,  et  d’autres  fois  elle  est  tout  d’abord  très- 
ive.  Elle  consiste  dans  un  sentiment  de  gêne,  de  pesanteur,  de 
attements  et  parfois  d’élancements  qui  s’étendent  souvent  vers  le 
Hexus  brachial  et  dans  le  trajet  du  nerf  cubital,  jusqu’aux  derniers 
oigts  de  la  main  gauche.  C’est  surtout  lorsque  les  nerfs  des  parois 
îoraciques  sont  comprimés  ou  affectés  qu’il  en  arrive  ainsi.  Cette 
ouleur  est  nettement  circonscrite  à un  espace  que  la  plessimétrie 
fémontre  appartenir  au  cœur  et  aux  gros  vaisseaux.  Elle  est  pro- 
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fonde,  n’angnieuto  pas  par  la  pression  autant  (pie  s’il  s’agissait 
d*une  lésion  des  muscles  ou  d’une  soutfrancedes  nerfe  intercostaux. 
La  percussion  nmi  prntifpié'e,  surtout  celle  qui’est  faite  sur  le  doigt, 
l’(>xasp(^i’e  ou  la  fait  reconnaître  lorsqu’elle  est  obscure  et  peu  niar- 
qu'ée.  Le  caractère  fonctionnel,  douleur,  dans  la  péricardite  est  très- 
précieux,  et  il  faut  en  tenir  largement  comploen  diagnostic. 

1049.  Les  poumons  étant  comprimés  par  les  hydiopéricardites 
abondantes,  il  en  résulte  une  extrême  d-yspnée.Ces  poumons  con- 
servant leur  sonorêité  se  retrouvent  en  arrière  et  en  bas,  le  long' 
de  la  colonne  vertébrale,  caractère  diagnostique  important  qui, 
joint  ê celui  de  la'' respiration  pure  que  l’on  entend  en  arrière,  sert 
à distinguer  ce  casde  rbydropleurite  générale.  (ViDyez,  dans  la  suite 
de  cet  ouvrage,,  rhistoire  de  l’hydropleurite.  ) Il  arrive  enc()re  que 
l’estomac,  refoulé  par  en  bas  , est  le  siège  d’altérations  fonction- 
nelles variées-,  et  même  dé  vomissements,  etc. 

104'§>.  Tel  est  le  tableau  de  la  péricardite,  tableau  qui  est  pres- 
que toujours  suffisant  pour  établir  le  diagnostic  de  cette  monorga- 
nopathie  ; il  ne  faut  pas  penser  du  reste  qu’il  soit  toujours  exactement 
le  même,  car  la  douleur  peut  manquer,  les  phénomènes  généraux 
des  cardiopathies  peuvent  exister  à peine.  De  là  rutililé  d’examiner 
avec  soin  le  péricarde  par  la  plessimétrie  et  la  stéthoscopie,  chez 
tous  les  malades  indistinctement,  et  notamment  dans  les  cas  où  il  y a 
quelque  raison  de  penser  qu’une  péricardite  pourrait  se  déclarer. 

1949.  Or  parmi  ces  cas  il  n’en  est  pas  qui  doive  être  plus  lar- 
gement signalé  que  l’existence  d’une  hémite  et  surtout  d’une  hémit- 
arthrite.  Cette  dernière  affection  , toute  complexe  qu’elle  est  déjà- 
en  elle  même  (elle  est  une  réunion  de  l’hémite  et  d’arthrites),  se 
complique  souvent,  et  très-souvent,  de  la  péricardite.  M.  Bouillaud 
a insisté  avec  beaucoup  de  raison  sur  cette  coïncidence  que  dé- 
montre promptement  l’observation  à tous  ceux  qui  interrogent  les 
malades  arec  le  soin  qu’ils  doivent  y mettre.  Pour  ma  |>art  je  suis 
sur  ce  sujet  entièrement  de  l'avis  du  nnklecin  que  je  viens  do  citer, 
et  c’est  arec  un  extrême  plaisir  que  je  reconnais  tes  services  qu’il 
a rendus  relativement  à ce  point  important  de  palhogénie  et  do 
diagnostic.  Lors  donc  qu’un  malade  présentera  un  sang  couenneux, 
jors  surtout  qu’il  sera  atteint  d’iiémitarthrile,  il  sera  de  règle  pra- 
tique de  rednercher,  par  dos  signes  anatoinicpies,  s’il  existe  ou  non 
une  péricardite  ou  une  endocardite. 
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Matchs,  terminaison,  pronostic. 

1950.  Les  inflammations  du  cœur  ont  une  marche  si  variable 
ans  les  cas  divers,  qu’il  est  très-difficile  de  la  tracer  d’une  ma- 
■ière  générale.  Il  nous  suffira  de  dire  que  l’invasion,  que  la  suc- 
'•ission  des  symptômes  peuvent  être  rapides  ou  lentes;  que  tantôt 
y a une  augmentation  incessante  des  accidents  depuis  le  début 
i?squ’àla  mort;  qu’ailleurs  les  phénomènes,  après  avoir  acquis  un 
.immum  d’iûiteusité)  diminuent  graduellement  jusqu’à  une  gué- 
'SOn  plus  ou  moins  complète;  que  souvent,  dans  l’endocardite  sur- 
ut, il  reste  consécutivement  des  états  organo-pathologiques  qui 
)iit  suivis  d’accidents  chroniques  de  cardiopathie.  Nous  ajouterons 
iiae  l’endocardite  et  la  péricardite,  bien  que  graVes,  ne  le  sont  pas' 
‘ beaucoup  près  autant  que  le  pensaient  Corvisart  et  ceux  qui  reril 
livi,  car  souvent  la  maladie,,  si  l’on  emploie  avec  énergie  un  trai- 
'iment  convenable  et  suffisamment  actif,  se  termine  par  la  güé- 
i>son;  qu’un  des  plus  grands  dangers  de  ces  affections  est  de 
pnner  lieu  à des  produits  variés  ou  à des  dystrophies  qui,  tout  en 
'étant  plus  alors  des  inflammations,  compromettent  la  vie  d’une 
B.anière  plus  ou  moins  grave.  De  là  urie  nécessite  pressante  de  s’op- 
pser  de  bonne  heure  aux  diverses  phlegmasies  dont  le  cœur  èSt 
iisceptiblé. 

Synorganopathies. 


195>t.  En  général  une  foule  d’autres  lésions  d’organes  se  ma- 
ifestenten  même  temps  que  les  différentes  nuances  de  la  cardite, 
iu  encore,  ont  lieu  pendant  sa  durée  et  à.  sa  suite.  Telles  sont  des 
.neumohémies,  des  anhématosies  par  l’écume  bronchique,  des 
inormohémies , etc.. 

195;Sk.  De  toutes  les  complications  de  l’endocardite  et  de  la 
éricardite,  la  plus  fréquente,  comme  nous  l’avons  vu,  et  celle  sur 
quelle  on  a le  plus  insisté  dans  ces  derniers  temps,  est  celle  de 
hémitarthrite  ; la  moitié  des  péricar,dites  et  un  quart  des  endocar- 
ites  se  retrouvent,  dit-on,  sur  des  sujets  rhumatisants.  D’autres 
mtdit  que  ces  proportions  étaient  ejcagérées,  et  surtout  qu’on  avait 
onsidéré  ici  comme  des  endocardites  certaines  affections  qui 
’en  étaient  pas. 

1953.  Ce  sont  en  général  des  lésions  consécutives  aux  diverses 
luances  de  cardite  qui  d’ordinaire  causent  la  mort.  Ce  n’est  pas 
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le  lieu  (le  parler  avec  détail  de  ces  monopalliies,  qui  trouveront 
leur  place  dans  d’autres  parties  de  cet  ouvra{;e.  Contentons-nous 
de  remarquer  ici  que  la  complication  de  l’endocardite  et  de  la  pé- 
ricardite entre  elles  est  très-commune  suivant  la  plupart  des  auteurs, 
et  que  très-fréquemment  il  y a des  complications  entre  l’endocar- 
dite, la  péricardite  et  les  autres  cardiopathies  dont  il  a été  ou  dont 
il  sera  fait  mention. 

Étiologie  et  pathogénic  des  diverses  espèces  de  cardites. 
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1954.  Il  serait  facile  ici  de  faire  de  ces  phrases  banales  sur 
les  causes  des  maladies , de  passer  en  revue  la  série  nombreuse 
qu’elles  présentent , et  de  les  appliquer  aux  diverses  espèces  de 
cardites.il  ne  l’est  pas  à coup  sûr  autant  de  déterminer  celles  qui 
véritablement  peuvent  donner  lieu  à ces  états  organo-pathologiques. 

1955.  D’abord  les  agents  mécaniques,  tels  que  les  coups,  les 
chutes,  les  blessures,  la  pénétration  de  corps  étrangers,  peuvent  oc- 
casionner l’inflammîttion  du  péricarde,  du  cœur,  ou  de  l’endocarde. 
Insister  sur  les  détails  de  ces  faits  serait  rentrer  dans  les  banalités 
relatives  à l’étiologie  de  l’inflammation  et  des  phlegmasies  consi- 
dérées en  général.  Chercher  si  des  causes  cachées,  inconnues,  sup- 
posées, telles  que  des  vices  rhumatismaux,  dartreux,  etc.,  peuvent 
donner  lieu  aux  cardites,  c’est  agiter  des  hypothèses  qui  ne  re- 
posent sur  rien  de  positif.  Dire  que  l’âge  adulte,  que  la  constitution 
pléthorique,  le  sexe  masculin,  favorisent  l’inflammation  des  divers 
tissus  du  cœur,  c’est  parler  de  prédispositions  plus  ou  moins  dou- 
teuses, et  dont  l’influence,  fût-elle  constatée,  n’aurait  pas  pour  le 
médecin  une  grande  importance  pratique.  Occupons-nous  plutôt 
de  considérations  sur  les  causes  qui  vont  plus  profondément  au 
fond  des  choses,  et  qui  sont  plus  utiles  comme  pathologie  et  comme 
thérapeutique. 

iÜG.  1“  Des  lésions  organiques  du  cœur  ou  des  organes  qui . 
l’entourent  peuvent  produire  diverses  espèces  de  cardite.  On  ne 
peut  nier  qu’il  en  soit  ainsi  des  cardio  ou  des  aortosténosies,  des 
lithies,  des  ostéies,  qui,  se  développant  dans  les  valvules,  sont  sus-^^ 
ceptibles,  en  gênant  le  cours  du  sang,  d’accroître  l’action  dp  cœur 
et  de  devenir  ainsi  les  agents  producteurs  de  l’endocardite.  Il  tau 
bien  admettre  aussi  que,  mécaniquement,  des  concrétions  lithiques_ 
ou  ostéiques  sont  susceptibles  d’écarter  les  Bbres  des  tissus,  d y 
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mettre  obstacle  à la  circulation,  et  de  déterminer  ainsi  un  travail 
plus  ou  moins  phlegmasique  dans  les  tissus  circonvoisins.  On  peut 
en  dire  autant  des  ossifications  et  des  incrustations  développées 
.dans  le  péricarde  relativement  à l’innammation  de  cette  membrane. 

I lOes  liémoplastics,  des  célies  valvulaires  ou  cardiaques  vont  aussi, 

{ ' ors  des  contractions  du  cœur,  heurter  contre  les  surfaces  en  con- 
; waet,  les  frotter  par  suite  des  contractions,  et  doivent  inévitable- 
i '’nent  devenir  dans  certains  cas  des  causes  d’endocardites.  De  là 
I .>ans  doute  ces  rougeurs  de  l’endocarde  en  contact  avec  les  caillots, 
j 1 3t  qu’on  a considérées,  souvent  à tort  peut-être,  comme  les  causes  et 

I mon  comme  les  effets  des  hémoplasties  ; de  là  ces  adhérences  entre  les 

I I coagulations  de  formation  plus  ancienne,  et  l’organe  lui-même,  etc. 

I Les  hétérotrophies , les  célies  des  parties  qui  louchent  au  cœur, 

! 'peuvent  aussi  produire  mécaniquement  la  péricardite,  et  peut-être 
i iCs  autres  variétés  de  la  cardite.  Une  ethmopyite  (abcès  du  tissu 
ccellulaire),  des  phymies,  des  malaxies  développées  dans  le  cœur, 
Jians  le  médiastin  ou  dans  les  poumons,  sont  susceptibles  encore 
ii’intéresser  les  parois  du  péricarde,  de  s’y  vider  et  d’occasionner 
uinsi  l’inflammation  de  cette  membrane.  C’est  ce  qui  arriva  dans 
notre  service  à la  Pitié,  il  y a quelques  années,  et  le  diagnostic  fut 
. ttabli,  lors  de  la  perforation,  avec  beaucoup  de  bonheur.  Il  s’agis- 
jikait  d’un  pneiimophymique  qui  présentait  à gauche  une  matité 
y.onsidérable  qui  s’étendait  vers  le  cœur.  Tout  à coup  se  dévelop- 
pèrent des  symptômes  et  des  .caractères  anatomiques  très-positifs 
ii’hydropéricardite  ; on  en  conclut  qu’une  phymie  ramollie  s’était 
ouverte  dans  le  péricarde,  et  la  nécroscopie  vérifiant  ce  fait,  per- 
mit de  trouver  une  masse  tuberculeuse  en  partie  médiastine  et  en 
nartie  pulmonaire,  qui,  malaxiée  sur  quelques  points,  s’était  ou- 
erte  dans  la  membrane  d’enveloppe  du  cœur. 

1059.  2“  Il  y a lieu  de  penser  que  la  fréquence  et  l’énergie 
’:xtréme  des  contractions  du  cœur,  suites  d’un  exercice  excessif,  ou 
• ésultat  de  troubles  respiratoires  ou  circulatoires,  de  cardiosté- 
Hosies,  etc.,  pourraient  donner  lieu,  soit  à la  myocardite  (la 
?atigue  est  une  cause  de  myosite),  soit  à l’endocardite  ou  à la 
i)éricardite , à cause  des  frottements  répétés  qui  en  seraient  les 
conséquences. 

105$.  3°  Quelques  observations  relatives  à des  ruptures  mus- 
culaires suivies  de  douleurs  persistantes  dans  le  même  lieu,  et  plus 
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tard  d’une  cardialgio  bien  limitée  par  la  plessimétrie,  semblent  de- 
voir faire  admettre  que  les  intlamrnations  des  muscles  de  l’en- 
semble de  relation  peuvent  se  déplacer  et  se  transporter  ensuite 
SUT  le  cœuT.{Iiulletin  clinique,  n®  l.)Ce  sujet  aui-ait,  du  reste,  be- 
soin de  nouvelles  recherches.  (N®  19H.) 

1959.  Des  phlegmasies  veineuses  ou  artérielles  sont  aussi 
susceptibles  de  s’étendre  vers  l’endocarde.  C’est  peut-être  de  cetto 
façon  que  se  développent  certains  symptômes  très-graves  à la  suite 
de  la  phlébite.  Nous  verrons  ailleurs  cependant  que  celle-ci  peut 
agir  d’une  toute  autre  manière  pour  produire  la  mort  (voyez  l’his- 
toire de  la  phlébite). 

1969.  Avant  de  continuer  l’étude  des  causes  de  la  cardite,  et 
pour  éclairer  autant  que  possible  la  pathogénie  de  cette  affection, 
rappelonsrHous  que  le  cœur  est  disposé  de  telle  façon  que  ses  prin- 
cipaux modificateurs  agissent  sur  sa  surface  interne  et  par  la  mé- 
diation du  sang,  ou  encore  par  les  cavités  môme  de  ses  propres 
vaisseaux,  ce  qui  rapporte  encore  au  sang  l’action  modificatrice; 
rappelons-nous  que  les  troubles  de  l’influence  nerveuse  sont  en 
général  plus  propres  à produire  des  dyscardiosthénies  ou  des  dys- 
cardiomyosies,  qu’à  occasionner  de  véritables  cardites.  Ceci  posé, 
continuons  rénumération  de  diverses  causes  des  inflammations 
cardiaques. 

196fi.  La  panhyperhémie  ( pléthore  sanguine)  peut  être  con- 
sidérée comme  une  cause  de  cardite  ; on  conçoit  facilement  qu’il 
en  doit  être  ainsi,  puisque  d’une  part  le  trop  de  sang  dispose  aux 
phlegmasies  en  général,  et  que  de  l’autre  la  pléthore  sanguine  doit 
exiger  une  action  plus  grande  de  la  part  du  cœur.  C’est  en  aug- 
mentant la  quantité  du  sang,  et  sans  doute  aussi  en  y ajoutant  par- 
fois des  substances  plus  ou  moins  excitantes,  qu’une  alimentation 
trop  abondante , que  des  excès  de  table  peuvent  avoir  quelque  in- 
fluence sur  le  développement  des  diverses  espèces  de  cardites. 

L’héviite  est-elle  la  cause  ou  l’effet  des  diverses  espèces  de  cardites? 

J963.  L’héuaite ( état  couenneux  du  sang)  est,  suivant  nous,  la 
principale  cause  de  l’endocardite  et  de  la  péricardite.  Mais  celte 
opinion  doit  être  motivée  sur  une  discussion  approfondie.  La  ma- 
uière  devoir  que  l’on  adopte  ici  influe  sur  la  pathologie  entière; 
elle  porte  son  cachet  sur  la  plupart  des  points  de  la  thérapeutique 
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des  cardiopathies.  Ne  craignons  donc  pas  de  consacrer  à cette 
tétude  un  temps  qin  ne  sera  certainement  pas  perdu. 

f 9G3.  Notons  d’abord  un  premier  fait;  c’est  que  les  bruits  di- 
vers du  cœur  qui  souvent  se  déclarent  dans  l’iiémite  et  dans  l’hé-' 
imitarlhrite , ne  se  manifestent  qu’après  un  temps  plus  ou  moins 
long,  plusieurs  heures,  plusieurs  jours  après  le  développement  de 
U’élat  conenneux  du  sang,  de  l’état  fébrile,  des  arthrites,  etc.  On  ne 
'Voit  pas  d’ordinaire  les  bruits  dont  il  s’agit  ou  les  symptômes  f>ositifs 
d’endocardite,  précéder  le  développement  de  l’hémite  ou  de  l’hémit- 
jarthrite.  La  succession  des  phénomènes  porte  donc  d’abord  à pen- 
sser  que  l’état  couenneux  du  sang  est  la  cause,  et  l’endocardite  l’effet. 

1904.  Remarquons  ensuite  que  c’est  presque  toujours  la  cause 
'refroidissement , lorsque  le  corps  est  en  sueur,  ou  lorsqu'on  vient  de 
■ suer,  qui  se  retrouve  comme  ayant  principalement  agi,  dans  les 
îfaits,  de  péricardite;  2"  d’endocardite;  3"  d’hémitarthrite  (1),- 

(si  justement  considérée  par  M.  Bouillaud  comme  l’une  des  causes 
Iles  plus  fréquentes  des  diverses  variétés  de  cardites)  ; h'*  d’hémite', 
que  nous  avons  démontrée  ailleurs  jouer  un  rôle  si' important  dansi 
lia  production  de  l’hémitarthrite  (2);  nos  très-nombreux  relevés  sur 
lies  causes  de  l’hémite  et  des  maladies  où  elle  existe  ne  laissent  pas’ 
I de  doutes  sur  ce  sujet. 

1905.  Or  cette  cause  : refroidissement,  ne  porte  pas  d’abord 
«son  action  sur  le  cœur.  11  serait  véritablement  absurde  de  croire 
c qu’elle  agisse  sur  les  vaisseaux  périphériques,  en  y causant  des 
iplîlegmasies  (dont  aucun  symptôme  ne  se  déclare),  pour  se  propa- 
ger ensuite  à l’endocarde  ou  au  péricarde.  Nous  n’en  sommes  plus 
rau  temps  où  Cullenadmettaitdes  spasmes  nerveux  de  la  périphérie 
tqui  se  transportaient  vers  les  foyers  centraux  de  la  circulation;  n’y 
a-t-il  pas  bien  plutôt  lieu  de  penser  qu’un  abaissement  de  tempé- 

(1)  Craignant  que  le  mot  hémoarthrite  ne  désigne  pas  assez  clairement  notre 
r pensée  et  n’indique  pas^  assez  l’altération  du  sang,  jious  préférons  celui  d’bémit- 

.arlbrite.  On  pourrait,  dans  les  opinions  de  M.  F.  Ilatin  , se  servir  de  l’expres- 
;sion  liémaleucosaribrite.  L’avantage  le  plus  grand  de  la  nomenclature  est  de  se 
i prêter  au  progrès,  et  d’être  susceptible  de  se  perfectionner  avec  la  science;  tous 
les  mots  de  l’onomapathologie  pourraient  être  modifiés  ou  changés,  qu’on  rié 
.'S’en  entendrait  pas  moins,  et  que  l’idée  mère  de  celle-ci  resterait  ; d-e  nommer 
Iles  monopalhies  par  les  expressions  qui  expriment  Popinion  qu’on  s’en  forme. 

(2)  Voyez  l’article  Jîd»iocfrtA.n'fe,  du  Traité  des  altératians  du  sang. 
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rature  agit  brusquement  sur  le  sang;  que  celui-ci,  devenu  plus 
plastique  par  la  perle  d’une  certaine  quantité  de  sérum  (au  mo- 
ment où  la  sueur  vient  de  couler  en  abondance),  lui  imprime  une 
telle  modification  chymico-organique,  que  la  sérosité  sanguine 
prend  le  caractère  couenneux  ? Or,  nous  avons  démontré  par  a plus 
b,  et  ce  fait  est  passé  dans  la  science,  que  d’étal  du  sérum  dans 
lequel  il  y a disposition  à former  la  couenne  inflammatoire  con- 
siste dans  la  présence  d’une  certaine  quantité  de  fibrine  qui  alors 
ne  s’y  trouve  pas  à l’état  de  dissolution,  mais  bien  de  suspension. 
Cette  fibrine  forme  ainsi  des  corpuscules  solides  plus  ou  moins  dé- 
liés, des  globules,  si  l’on  veut  se  servir  dulangage  des  rnicrograplies. 

19G6.  Or  si  les  faits  précédents  et  les  inductions  qu’on  en  tire 
sont  presque  évidents,  ne  s’ensuit-il  pas  que  c’est  plutôt  l’état 
couenneux  du  sang  qui  cause  l’endocardite  ou  la  péricardite,  que 
ce  n’est  l’inflammation  de  l’endocarde  qui  donne  lieu  à l’hémite? 

. Où  serait  donc  l’excitant  qui  irait  produire  la  phlegmasie  de  la  mem- 
brane interne  du  cœur,  si  ce  n’est  le  sang  lui-même  ? Serait-ce  par 
hasard  ce  complaisant  agent  rhumatismal  que  personne  n’a  vu  ni 
connu?  Serait-ce  un  quid  ignotum  nerveux,  virulent,  etc.,  qui  irait 
la  causer?  Voudrait-on  que  ce  fût  l’être  fantastique  irritation,  qui 
après  avoir  existé  sur  tel  ou  tel  organe,  irait  tout  exprès  se  déposer 
sur  la  membrane  interne  du  cœur  pour  y déterminer  une  phlegmasie? 

196'?.  D’ailleurs  et  à coup  sûr,  ce  n’est  pas  la  péricardite  qui 
est  la  cause  de  l’état  couenneux  du  sang;  o’est  au  contraire  et  évi- 
demment par  suite  de  l’état  couenneux  de  ce  liquide  que  la  phleg- 
masie du  péricarde  se  déclare.  Or  ce  qui  est  vrai  de  la  péricardite 
ne  l’est-il  pas  de  l’inflammation  de  l’endocarde?  et  de  la  même 
manière  que  l’état  plastique  du  sang  occasionne  la  phlogose  de  la 
membrane  d’enveloppe  du  cœur,  ainsi  il  doit  déterminer  l’inflam- 
mation de  la  méninge  intérieure  de  cet  organe. 

196^.  Dans  cette  dernière  manière  de  voir,  la  plupart  des 
faits  observés  deviennent  tout  à fait  explicables  ; rien  n’est  plus 
facile  à concevoir  qu’un  sang  devenu  plus  épais , suspendu  dans 
un  liquide  moins  transparent  et  moins  aqueux,  circule  plus  diffici- 
lement, exige  plus  d’action  delà  part  du  cœur,  et  expose  par  con- 
séquent celui-ci  à la  phlegmasie.  C’est  sur  les  points  saillants,  val- 
vules, colonnes  charnues,  etc.,  que  les  frottements  doivent  être 
les  plus  forts,  et  c’est  là  que  la  phlegmasie  est  ordinairement  plus 
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prononcée.  Ces  mêmes  parties  qui  font  saillie  au  milieu  d’un  li- 
quide excessivement  agité,  remplissent  jusqu’à  un  certain  point 
le  même  office  que  les  brins  de  balai  qui  battent  le  sang  extrait 
des  vaisseaux,  et  ils  se  chargent  comme  eux  de  fibrine  qu’ils  pren- 
nent ici  aux  dépens  de  la  sérosité  couenneuse.  C’est  le  procédé 
I employé  par  M.  Magendie  pour  défibriner  le  sang.  Cette  fibrine 
I se  dépose  sur  les  points  saillants  du  cœur  sous  forme  de  faus- 
i ses  membranes  ; de  là  des  rougeurs  qu’elles  causent  sur  le  lieu 
i où  elles  touchent  à l’endocarde,  delà  des  adhérences  et  une  endo- 
cardite consécutive  à l’action  de  ces  corps  étrangers  qui  parfois 
I augmentent  successivement  de  volume  par  un  dépôt  de  couches 
I nouvelles,  et  finissent  par  former  les  hémoplasties  dont  il  a été 
! précédemment  parlé. 

Théorie  de  la  pro  duc  lion  des  pseudo- méninges  dans  le  cœur  et  dans  les 

membranes  séreuses. 

; 1969.  Quant  à l’explication  de  la  manière  dont  a lieu  la  péri- 

i cardite  à la  suite  de  l’hémite,  ou  de  celle  suivant  laquelle  se  for- 
j ment  dans  ces  cas  les  couches  pseudo-méningiennes , elle  rentre 
: dans  l’histoire  des  inflammations  des  membranes  séreuses  com- 
pliquées d’hémite,  et  ce  que  nous  allons  en  dire  ici  se  rapportera 
également  à celle  de  l’hémitopleurite,  de  l’hémitosynoviite,  etc. 
Les  membranes  dont  il  s’agit  ontune  cavité  dans  laquelle  se  dépose 
nomalementla  sérosité  saine  et  transparente  du  sang  ; or,  quand 
celle-ci  contient  de  la  fibrine  en  suspension,  cette  fibrine  est  dé- 
posée à cet  état  dans  la  cavité  séreuse  ; elle  s’y  accumule  comme 
on  la  voit  s’amasser  dans  un  vase  où  l’on  reçoit  la  sérosité  plasti- 
que décantée  du  sang  dit  inflammatoire,  et  qui  n’est  pas  encore 
coagulé.  Les  mouvements  des  parois  des  cavités  dont  il  s’agit  fa- 
vorisent la  solidification  des  corpuscules  suspendus  ; sans  doute  en- 
core que  l’absorption  des  matériaux  les  plus  liquides  de  la  sérosité 
épanchée  concourt  à cet  effet.  C’est  ainsi  que  se  forme  la  couche 
plastique  qui  ne  peut  plus  être  actuellement  absorbée,  et  qui  doit , 
pour  disparaître  ou  pour  se  modifier,  suivre  un  travail  d’organi- 
sation ultérieur. 

19’»0.  Ainsi  la  théorie,  dans  les  deux  cas,  est  également  claire, 
rationnelle,  logiquementet  sévèrement  déduite  de  faits  bien  obser- 
vés . C’est  là  le  propre  des  bonnes  théories.  11  semble  d’une  évidence 
de  bon  sens  que  c’est  l’état  couenneux  du  sang  qui  cause  l’endo- 
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carditeetla  pôricardile  ; tout  au  contraire  les  théories  en  rapport 
avec  la  préexistence  des  inflaniinalions  du  cœur  à l’hémite  ne  re- 
posent  que  sur  des  hypothèses,  et  principalefiient  sur  celle  d’une  i 
irritation  supposée  dont  il  est  imf)ossible  de  se  faire  une  idée  nette  i 
et  rigoureuse. 

Jltl9 1.  Si  des  fiiits  ultérieurs  venaient  à prouver  que  notre  ex-  ; 
plicalion  n’est  pas  juste,  nous  les  accueillerions  avecerapressement,  i 
et  sans  aucune  peine  nous  changerions  d’opinion  ; car  en  défini-  i 
tive,  ce  n’est  pas  à défendre  une  manière  de  voir  qu’un  médecin  li 
digne  de  ce  nom  doit  s’altacher;  mais  à faire  valoir  avec  énergie  [ 
la  cause  de  la  vérité.  En  médecine,  la  cause  de  la  vérité  touche  et  i 
à la  santé  et  à la  vie  des  hommes.  i 

Des  causes  autres  que  l’état  couenneux  du  sang  peuvent 
très-probablement  donner  lieu  à l’endocardite  ; mais  ce  fait  n’est  i 
pas  aussi  positivement  établi  que  ce  qui  a rapport  à l’influence 
de  l’hémite  sur  les  inflammations  du  cœur. 

Diverses  anomohémies  peuvent  causer  V endocardite. 

1993.  Très-probablement  le  défaut  d’oxygénation  ou  de  respi- 
ration suffisante  du  sang  favorise  le  développement  d’une  endo- 
cardite,  soit  parce  que  la  lésion  existant  alors  dans  les  poumons 
gêne  la  circulation,  soit  parce  que  dans  une  telle  circonstance  des 
caillots  se  forment  avec  plus  de  facilité.  Diverses  toxicohémies, 
surtout  celles  dans  lesquelles  le  sang  se  coagule  par  les  acides,  i 
peuvent  occasionner  l’endocardite  ; aussi  la  voit-on  survenir  lors- 
que lès  acides  sulfurique,  nitrique,  etc. , lorsque  des  substances 
arsénicales  ont  été  ingérées  et  absorbées.  Certains  poisons  viru- 
lents, miasmatiques  ou  épidémiques  peuvent  sans  doute  aussi  pro- j 
duire  sur  le  cœur  une  influence  du  même  genre.  On  ne  voit  pas  il 
qu’à  la  suite  de  la  septicohémle  se  manifestent  fréquemment  des|t 
inflammations  de  cet  organe.  La  coïncidence  d’une  septicohémiei!| 
et  d’une  endocardite  est  assez  rare.  Probablement  la  pyohémie  et  : 
les  anomohémies  résultant  de  la  présence  dans  le  sang  de  fluides 
phymiques,  carciniques  , etc. , résorbés,  peuvent  occasionner  la, 
formation  de  caillots  dans  le  cœur,  et  partant,  déterminer  ainsi 
l’hémite. 

En  quoi  consistent  les  diverses  espèces  de  cardite. 

1994.  Maintenant,  si  pour  dernière  question  nous  nous  de-i 
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mandons  en  quoi  consistent  les  diverses  especes  de  cardite  dont 
il  a été  parlé,  nous  verrons  que  ces  cardites  ne  constituent  pas  des 
unités  morbides,  ne  sont  pas  des  maladies  distinctes  et  que  l’on 
puisse  soumettre  à des  calculs  statistiques  ; nous  verrons  qu’un 
grand  nombre  de  circonstances  organiques  variées,  rougeurs,  dé- 
pôts de  liquides»,  fausses  membranes,  adhérences,  etc.,  se  réu- 
, rissent  de  diverses  façons  pour  constituer  l’ensemble  des  symptô- 
mes dits  cardites,  et  que  la  chose  qu’il  importe  de  faire  auprès 
d’un  malade  n’est  pas  de  diagnostiquer  la  cardite,  mais  bien  de 
déterminer  quelles  sont  les  circonstances  organiques  qui  existent 
chez  lui. 

1»75.  Remarquons  bien  surtout  ici  que  l’état  couenneux  du 
sang  coexiste  presque  toujours  avec  les  inflammations  de  l’endo- 
carde ou  du  péricarde , de  sorte  que  c’est  plutôt  d’hémitendo- 
cardites  ou  d’hémitopériçardites  qu’il|s’agit  ordinairement,  plutôt, 
dis-je,  que  de  simples  endocardites  ou  de  péricardites. 

Thérapeutique. 

19  9G.  Les  ançiens,  fort  éloignés  de  comprendre  les  maladies  du 
cœur  comme  nous  le  faisons,  et  loin  d’avoir  des  moyens  de  les  con- 
stater pendant  la  vie,  variaient  inheimentd’opioions  sur  le  traitement 
de  çe  qu’ils  appelaient  cardiacie.  L^s  moyens  qu’employait  Gœlius 
consistaient  surtout  dans  des  aoin^  hygiéniques,  et  il  blâme  avec 
une  grande  énergie  ( qui  montre  que  les , médecins  d’alors  ne  le 
cédaient  en  rien,  comme  rivalités  acrimonieuses,  aux  médecins  de 
nos  jours)  la  conduite  d’Alclépiade  et  deThémison,  qui  saignaient 
dans  des  cas  pareils.  C’est  là,  dit-il,  un  remède  exécrable,  « etenim 
» phlebotomiam  nihil  jugulatione,  diPPerre  ratio  testatur.  » (Gœlius 
Aurelianus  , lib.  2,  cap.  38,  p.  151.) 

19'îî'.  Quand  on  a distrait  de  l’étude  d’un  étatorgano-patho- 
logique  les  autres  mono.pathioa  qui  le  compliquent,  et  quand  on  a 
bien  isolé  les  divers  points  de  son  histoire,  le  traitement  qu’il  con- 
vient de  faire  sç  présente  tout  d’abord  à l’esprit,  de  telle  sorte  que 
les  indications  do  traitement  ressortent  é)^rdemment  d’une  patho- 
logie bien  faite,  et  qui  s’appuie  sur  les  faits  cliniques.  Cette  ré- 
flexion nous  est  inspirée  par  l’histoire  des  cardites,  dans  laquelle 
la  thérapeutique  devient  très-simple  à établir  aussitôt  que  l’on  a 
séparé  ces  affections  de  celles  avec  lesquelles  on  les  a confondues. 
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Prophylaxie. 

109 Le  traitement  préservatif  ne  peut  guère  trouver  d’appU- 
cations  que  sous  deux  points  de  vue. 

1090.  Le  premier  sous  le  rapport  des  conseils  généraux  d’hy- 
giène relatifs  à la  sobriété,  aux  précautions  à prendre  contre  le 
refroidissement,  alors  que  le  corps  est  en  sueur,  etc.  ; en  un  mot  à 
une  manière  de  vivre  telle  qu’elle  fasse  éviter  les  causes  de  l’iié- 
mite  et  des  cardites  elles-mêmes  ; c’est  surtout  aux  sujets  qui  y 
semblent  prédisposés  par  des  circonstances  d’hérédité,  ou  parleur 
constitution,  que  ces  considérations  sont  applicables. 

10^0.  Le  second  a trait  aux  affections  dans  lesquelles  les  car- 
dites  se  manifestent  d’une  manière  fréquente;  telles  sont  l’héraite 
et  l’hémitarthrite.  Il  est  utile  d’une  part  de  traiter  avec  vigueur 
ces  organopathies,  môme  lorsqu’elles  n’ont  pas  un  très-haut  degré 
de  gravité,  et  cela  dans  la  crainte  quelles  ne  déterminent  le  dé- 
veloppement de  péricardites  ou  d’endocardites. 

Traitement  curatif. 

19^1.  Si  nous  séparons  des  cardites  les  nombreuses  lésions 
confondues  à tort  sous  cette  dénomination  ou  les  états  organiques, 
suites  de  cardites,  et  qui  ne  sont  cependant  plus  des  inflamma- 
tions, nous  arriverons  tout  d’abord  à établir  les  principes  théra- 
peutiques suivants,  qui  ne  sont  en  définitive  que  la  médication 
antiphlogistique  appliquée  aux  inflammations  du  cœur  : 

Cas  où  il  faut  diminuer  la  quantité  de  sang. 

19^9.  11  est  souvent  utile  de  diminuer  la  quantité  de  la  masse 
du  liquide  qui  circule , et  cela  dans  l’intention  de  rendre  moins 
énergique  l’action  du  cœur.  Pour  remplir  cette  indication,  se  pré- 
sente tout  d’abord  : 

Abstinence,  régime  très-sévère. 

19^3. 1°  Un  régime  très-sévère  ou  même  l’abstinence  rigoureuse 
pendant  les  premiers  jours  et  tant  que  dure  l’état  aigu  et  le  dé- 
faut d’appétit  inséparable  de  l’état  fébrile.  Les  aliments,  quand  on 
en  donnera  plus  tard,  seront  graduellement  augmentés,  et  consis- 
teront d’abord  en  végétaux  et  en  substances  qui  contiennent  peu 
de  matières  nutritives.  Plus  tard,  il  peut  devenir  utile  de  rendre 
l’alimentation  plus  réparatrice  pour  remédier  à l’état  général,  suite 
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, le  l’abstinence  et  des  évacuations  sanguines.  (Voyez  dans  le  Traité 
lies  altérations  du  sang,  et  dans  la  suite  de  cet  ouvrage,  les  traite- 
nentsde  l’héniitc  et  de  l’anhémie.) 

» 

Saignées  générales  et  locales. 

1984.  2“  Des  évacuations  sanguines.  Celles-ci  peuvent  être  ob~ 
enues  de  diverses  façons  et  pratiquées  de  plusieurs  manières,  ce 

I qui  est  loin  d être  indifférent,  sous  le  rapport  du  traitement,  dans 
' t3s  diverses  variétés  de  cardites  et  dans  les  diverses  circonstances 
;,u’elles  présentent. 

1985.  La  phlébotomie  est  évidemment  indiquée  dans  la  très- 
;::rande  majorité  des  cas  d’endocardite  ou  plutôt  d’hémitocardite. 

I faudrait  qu’il  y eût  une  anhémie  bien  prononcée  pour  qu’il  n’en 
ùt  pas  ainsi.  Nous  ne  croyons  pas  qu’on  puisse  donner  une  for- 
nule  positive  pour  les  pratiquer,  ou  plutôt  notre  formule  est  celle- 

II  : proportionner  la  quantité  de  sang  qu’on  tire  et  la  réitération 
tes  évacuations  sanguines  aux  états  organiques  observés.  La  pan- 
'yperemie  coexistante,  l’état  fébrile  prononcé,  la  distension  plus  ou 
noins  marquée  de  l’oreillette  droite  du  cœur,  l’hépatohémie  ou  les 
:neumohémies  coexistantes,  etc.,  nous  engagent  à tirer  beaucoup 
^esangàla  fois  : de  500  grammes  cà  1 kilogramme,  par  exemple; 
rarement,  il  vrai,  prescrivons-nous  une  aussi  abondante  saignée' 
■ue  nos  expériences,  datant  de  1824  (1),  nous  permettraient  au 
esom  de  porter  beaucoup  plus  loin.  Si  le  malade  se  trouve  mieux 
e cette  saignée,  si  les  symptômes,  bien  qu’améliorés,  persistent* 

I la  plessimétrie  et  les  autres  moyens  organographiques  nous 
mt  trouver  encore  beaucoup  de  sang,  nous  faisons  répéter  la  sai- 
inée  deux,  trois  ou  quatre  fois  le  même  jour  ou  le  lendemain,  en 
}yant  toujours  égard,  pour  les  quantités  de  liquide  extraites,  aux 
iroportions  de  sang  qui  restent  dans  les  vaisseaux  et  dans  les  or 
^■anes.  Les  fausses  membranes,  les  caillots  que  nous  supposerions" 

former  dans  le  cœur,  et  surtout  les  hémocardiectasies  qui  en 
C2raient  les  suites,  nous  porteraient  à insister  sur  les  évacuations 
ainguines.  Ce  ne  serait  pas  toujours  le  bruit  de  soufflet,  considéré 
• -olement,  qui  nous  porterait  à saigner,  car  il  n’indique  par  tou- 
jours, à beaucoup  près,  un  état  phlegmasique  de  la  circonférence 

(1)  Voyez  le  Mémoire  sur  les  évacuations  sanguines  dans  le  Procédé  opéra- 
? ure  de  la  percussion.  ” 

I. 
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dos  ouvertures  du  cœur.  Du  rosto,  dam  l’emploi  des mignées,  nous- 
n’avons,  encore  unefois^  d’autres  règles  ou  d’autres  formules  que  de 
les  proportionner  aux  états  organiques  observés. 

10^0.  Les  évacuations  sanguines  locales  par  les  sangsues  ou 
les  ventouses  sont  plus  applicables  (après  que  des  saignées  géné- 
rales ont  été  pratiquées^)  à la  péricardite  qu’à  Tenducardite.  On 
conçoit  bien  mieux,  en  effbt,  leur  action  sur  le  péricarde,  dont  la 
surface  est  assez  voisine  des  parois,  que  sur  l’endocarde,  situé 
profondément,  et  qui  évidemment  doit  être  plus  modifié  par  une 
large  saignée  que  par  la  lente  soustraction  que  causent  les  sang- 
sues ou  les  ventouses.  On  pourra  appliquer  plusieurs  fois  de  suite 
ces  moyens,  en  ne  manquant  pas  toujours  de  tenir  compte  des 
quantités  et  des  qualités  du  sang  des  sujets  qu’on  traite. 

Évacuations  séreuses. 


3“  Les  évacuations  séreuses.  Elles  peuvent  être  sollicitées 
par  le  tube  digestif  à l’aide  des  drastiques;  par  la  peau,  au  moyen 
d'applications  ou  d’étuves  chaudes  et  sèches;  par  l’urine,  à l’aide  de 
substances  dites  diurétiques  (si  du  reste  on  en  connaît  de  vraiment 
actives);  la  plupart  de  ces  moyens  ne  sont  guère  applicables  à l’en- 
docardite qu’après  de  nombreuses  saignées,  et  que  dans  les  cas 
où  l'on  peut  redouter  la  formation  d’hémoplasties  cardiaques.  La 
perte  d’une- grande  quantité  de  la  sérosité  du  sang  pourrait  en 
effet  faciliter  auparavant  la  formation  de  ces  coagulations  san4 
guines.  Dans  la  péricardite,  la  soustraction  de  beaucoup  de  séro-| 
sitépar  la  peau,  à l'aide  d’énormes  vésicatoires  appliqués  et  réité- 
rés sur  la  région  du  cœur,  m'a  paru  avoir  très-fréquemment  une 
grande  utilité.  Du  jour  au  lendlemain,  sous  leur  influence,  l’éten- 
due de  l’espace  occupé  par  la  matité  hydropéricardique  diminuai 
manifestement,  et  cette- diminution  était  d’autant  plus  grande  que 
le  liquide  déposé  au-dessous  de  l’épiderme  était  plus  abondant 
Aussi,  dans  des  cas  pareils,  était-ce  plutôt  à des  vésicatoires  vol 
lants  que  j’avais  recours,  qu’à  des  exutoires  propres  à produire 
de  la  suppuration.  Aussitôt  qu’un  vésicatoire  était  guéri,  nous  ei 
faisions  appliquer  un  autfe,  et  jamais,  pour  éviter  la  douleur  ai 
malade,  nous  ne  faisions  enlever  l’enveloppe  de  la  phlyctène.  On 
couvrait  toujours  la  surface  delà  peau  enflammée  avec  un  emplâtr^ 
de  diachylum,  pour  éviter  le  contact  de  l’air,  ainsi  que  les  douleur 
qui  étaient  le  résultat  de  ce  contact. 
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IlBSS.  C’ost  surtout  lorsque  la  péricardite  peu  aiguë  n’est 
5Uèro  manifeste  que  par  les  signes  physiqpes,  et  lorsque  l’état  fé- 
Ihrile  n’existe  P a&.,  quai  est  convenable  d’insister  sur  les  vésica- 
iiioires  convne  aussi  sur  les  drastiques,  énergiques. 

Applications  sur  la  peau. 

19^9.  k°  Faire  sur  la  région  du  cœur  des  applications  variées 
]^ui  puissent,  jusqu’à  un  certain  point,  calmer  l’état  inflammatoire. 
Iciseprésentent  : l°les  cataplasmes.et  les  fomentations  émollientes, 
:ellesque  des  linges  trempés  dans  la  décoction  de  graine  de  lin; 
de  la  flanelle  humide,  etc,  Il  faut  peu  compter  ici  sur  cet  ordre  de 
moyens,  incommodes  par  leur  poids,  et  peu  utiles  dans  leurs 
effets  ; 2”  les  emplâtres,  qui  agissentbien  plutôt  en  retenant  la  sé- 
rosité perspirée  sur  la  peau,  que  par  leurs  qualités  médicamenteu- 
sses,  et  qui  peuvent,  sous  le  rapport  de  leur  action,  être  comparés 
aîux  cataplasmes;  3°  les  applications  de  corps  froids,  et  par  con- 
séquent propres  à abaisser  la  température  des  parois  tlioraci- 
]]ues  du  péricarde  et  du  cœur.  M.  de  la  Corbière  a fait  des  re- 
[bherches  intéressantes  relativement  au  traitement  par  le  froid 
lies  inflammations  en  général.  Broussais  avait  confiance  dans  l’em- 
)loi  de  ce  moyen  pour  la  myocardite.  Les  douleurs  des  muscles 
e manifestant  sous  l’influence  de  la  réfrigération,  il  ne  nous  sem- 
)le  pas  rationnel  d’y  avoir  recours  alors  que  les  fibres  muscu- 
laires cardiaques  sont  malades.  Nous  craindrions  aussi  que  dans 
sa  cardite  et  là  péricardite,  un  abaissement  de  la  température 
u’augmentàt  la  disposition  qui  existe  à la  formation  des  hémoplas- 
iies  et  des  pseudo-membranes. 

M 
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faut  chercher  à modifier  le  sang  et  à prévenir  la  formation  des  hémocar- 
dioplasties. 

1990.  5"  Modifier  le  sang  autant  que  possible,  et  cela  de  telle 
orte,  qu’il  ait  moins  de  tendance  à former  des  héinocardioplasties 
^Yoyez  Varüde  ffémile  du  Traité  des  altérations  du  sang). 

1991,.  DansJ’état  actuel  de  la  science,  c’estsurtout  sur  les  éva— 

Îuations  sanguines,  combinées  avec  l’action  des  boissons  à doses 
levées,  qu’ilfaut  compter  pour  remplir  cette  indication  ; on  ne  con- 
aît  pas  d’agent  chimique  qui  ait  pour  effet  de  remédier  à la  dis- 
osition  dans  laquelle  la  sérosité  du  sang  devient  couenneuse, 
’est-ù-dire  contient  de  la  fibrine  en  suspension.  On  est  tenté 
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d’employer  dans  celle  vue  des  bicarbonates  alcalins  qui  retar- 
dent, comme  on  le  sait,  la  coajrulation  du  sang  recueilli  dans  un 
tube  ; mais  cette  vue  théorico-chimique  n’est  encore  en  rien  sanc- 
tionnée par  l’expérience.  Du  reste,  en  ajoutant  à de  la  sérosité 
coucnneuse  des  sels  de  soude  ou  de  potasse,  nous  n’avons  en  rien 
empêché  la  formation  du  dépôt  fibrineux.  Nous  n’avons  pas  été 
plus  heureux  eu  substituant  aux  alcalins  les  préparations  antimo- 
niales. Du  reste,  ces  expériences  sont  à réitérer,  et  nous  revien- 
drons sur  elles  à l’occasion  de  l’histoire  de  l’hémite. 

1099.  Alors  nous  dirons  aussi  comment  il  faut  donnerles  bois- 
sons à doses  élevées;  nous  verrons  que  l’addition  d’eau  froide  en 
grande  quantité  à la  sérosité  couenneuse  détermine  brusquement 
le  dépôt  de  la  fibrine  suspendue  dans  le  sérum  opalin  du  sang  dit 
inflammatoire,  extrait  des  vaisseaux;  qu’il  est  en  conséquence  ra- 
tionnel de  donner  des  boissons  plutôt  chaudes  que  froides  en  petite 
proportion  à chaque  fois,  mais  à doses  si  rapprochées,  que  la  quantité 
qui  en  sera  prise  dans  les  vingt-quatre  heures  s’élève  à plusieurs' 
litres.  L’infusion  d’écorce  d’oranges  fraîches,  édulcorée  avec  du 
sirop  de  gomme,  est  la  tisane  que  je  prescris  d’ordinaire  ; elle  a 
l’avantage  d’être  très-agréable  et  de  n’êlre  point  acide.  J’y  sub- 
stitue souvent  des  décoctions  de  fruits  à doses  faibles  ~à  la  fois, 
mais  très-répétées  ; j’ajoute  des  injections  dans  le  rectum  avec  des 
liquides  aqueux  plus  ou  moins  abondants,  des  applications  d’eau 
à l’extérieur,  et  la  respiration  de  l’air  chargé  de  vapeurs  humides, 
ce  qui  est  un  excellent  moyen  pour  porter  promptement  beaucoup 
d’eau  dans  la  circulation. 

1903.  Lorsqu’on  a diminué  de  beaucoup  la  masse  du  sang  par 
l’abstinence  et  les  saignées,  si  l’hémile  persévère,  des  aliments  sont 
indiqués.  Ils  paraissent  devoir  donner  lieu  à la  formation  d’un  sang 
nouveau,  qui  ne  doit  plus  avoir  la  même  disposition  à se  coaguler. 
Toutefois,  cette  dernière  proposition  exigerait  de  nouvelles  re- 
cherches, car  je  n’ai  pas  assez  de  faits  pour  en  parler  avec  assu- 
rance. Encore  une  fois,  nous  renvoyons  pour  le  traitement  de 
l’état  couenneux  du  sang  à l’histpire  de  l’hémite. 
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Il  faut  clans  les  cardites  éviter  les  causes  qui  peuvent  augmenter  l'action  du  j 

cœur.  ' ] 

1991.  6°  Éviter  autant  possible  les  causes  qui  peuvent  accélé-  j 
rer  ou  augmenter  l’action  du  cœur,  et  par  conséquent  les  frotte-  , 
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j inents  trop  brusques  des  deux  lames  du  péricarde  l’une  sur  l’autre, 
j On  remplira  cette  importante  indication  par  le  repos  de  corps  et 
I d’esprit,  par  les  évacuations  sanguines  dont  il  a été  parlé.  Les 
boissons  aqueuses,  en  rendant  moins  excitant  le  sang  qui  passe 
.sur  l’endocarde  ou  dans  l’artère  coronaire,  peuvent  remplir  encore 
jusqu’à  un  certain  point  l’indication  dont  il  s’agit.  La  digitale,  en 
ralentissant  les  mouvements  du  cœur,  aurait-elle  ici  de  l’avantage? 
C’est  ce  qu’on  serait  tenté  de  croire.  Mais,  d’une  part,  le  ralentis- 
sement est  loin  d’être  constant,  et  de  l’autre  il  faudrait  bien  savoir 
si,  dans  les  cas  où  il  y a lieu,  l’action  du  cœur  ne  gagne  pas  en 
-énergie  ce  qu’elle  perd  en  fréquence. 

Il  faut  dans  les  cardites  remédier  aux  effets  de  ces  affections. 

1995.  Remédier  aux  états  organo-pathologiques  qui  sont  les 
conséquences  directes  des  diverses  espèces  de  cardite  ; telles 
qu’aux  hémoplasties,  aux  fausses  membranes,  aux  célies,  aux  os- 
téies,  aux  hypertrophies  du  cœur,  à l’hydropéricardie,  etc.  Il  est 
évident  que  cette  indication  importante  est  traitée  en  détail  à l’oc- 
casion des  diverses  cardiopathies  dont  il  s’agit.  On  peut  en  dire 
autant  des  monopathies  d’organes  plus  ou  moins  éloignés,  telles 
que  l’hydropéritonie,  1 hydrelhmoïe  (œdème),  les  pneumohémies, 
suites  d’obstacles  à la  circulation. 

Il  faut  encore  remédier  aux  synorganopathies. 

1996.  7°  Remédier  aux  états  organo-pathologiques  coexistants, 
tels  que  la  panliyperhémie,  l’anhémie,  leshémopneumorrhagies,les 
Jiémitopneumonites,  etc.;  c’est  encore  aux  diverses  partiesdecet 
ouvrage  qui  traitent  de  ces  états  organo-pathologiques  que  nous 
renvoyons  pour  les  détails  que  ces  graves  sujets  comportent. 

Traitement  spécifique. 

1999.  Tel  est  le  traitement  rationnel  des  diverses  espèces  de 
cardites.  On  ne  connaît  point  ici  de  médication  spécifique;  la  di- 
gitale seule  a une  influence  spéciale  sur  le  cœur  ; mais  cette  in- 
I fluence  est  resserrée  dans  les  limites  qui  viennent  d’être  établies 
(199ti.).  11  faut  être,  encore  une  fois,  très -circonspect  dans 
l’emploi  de  ce  médicament.  Je  l’ai  vu  simuler,  par  suite  de  son 
«action  toxique,  tous  les  phénomènes  de  la  cardite,  qui  cessèrent 
' dès  qu’on  cessa  l’emploi  de  ce  médicament. 
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mow.Dans  la  supposition  que  la  myocardite  est  la  conséquence, 
au  moins  dans  quelques  cas,  d’un  agent  rhumatismal^  supposition 
entièrement  gratuite,  puisque  le  mot  rhumatisme  ne  se  rapporte  à 
rien  de  précis,  on  ne  voit  pas  quelle  serait  la  modification  spécifi- 
que qui  en  résulterait  pour  le  traitement.  Seiilement,  si  les  symp- 
tômes équivoques  de  la  oardite  musculaire  venaient  à se  manifester 
à la  suite  de  la  cessation  de  myosalgies  dans  les  menibres,  il  y au- 
rait ici  de  l’avantage  à porter  des  excitants,  des  vésicatoires,  par 
exemple;  faire dcS  frictions,  à pratiquer  le  massage  des  parties 
d’abord  malades,  à y appliquer  dos  ventouses,  peut-être  à y diri- 
ger un  courant  électrique  pour  y provoquer  des  contractions  puis- 
santes. Dans  la  supposition  où  la  cause  froid  humide  aurait  pu 
directement  causer  la  myocardite,  les  frictions  faites  sur  la  peau, 
les  bains  d’étuVes  sèches  et  chaudes,  lés  grandes  ventouses  de 
M.  Junod,  les  boissons  très-chaudes  aromatiques  ét  à dosés  répé- 
tées, pourrâiént  avoir  de  l’avantage.  Nous  ne  riions  pas  qu’il  faille 
tenir  compte  de  l’actibn  de  l’humidité  froide  en  étiologie  et  en  théra- 
peutique, mais  nous  nions  l’existence  d’un  fhumatisrrie  compara- 
ble à I’æ:  algébrique,  etquineconduitàlasolütiori  d’aucune  question. 

1999.  Comme  rien  ne  prouve  dans  l’état  actuel  de  la  science 
qu’aucune  des  nuances  de  la  cardite  reconnaisse  pour  cause  le  vi- 
rus syphilitique  , il  n’y  a point,  sous  ce  dernier  rapport,  de  mé- 
dication spécifique  à employer. 

Traitement  de  la  cardite  chronique. 
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!3000.  Si,  à l’imitation  de  quelques  auteurs,  nous  réunissions 
sous  le  nom  de  cardite  chronique  une  foule  de  cardiopathies  di- 
verses, le  traitement  de  la  cardite  tel  qu’il  vient  d’être  tracé  serait 
sans  doute  fort  incomplet;  mais  ayant  réservé  (et  nous  croyons 
avec  raison)  la  dénomination,  cardite  : l’état  véritablement  inflam- 
matoire, nous  devons  renvoyer  pour  de  plus  amples  détails  théra- 
peutiques aux  autres  points  de  l’histoire  des  cardiopathies. 
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Traitemmi  palliatif. 
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!3001.  Le  traitement  palliatif  n’est  guère  applicable  à la  cardite 
telle  que  nous  la  concevons.  Il  sera  exposé  à l’occasion  des  divers 
états  organo-palhologiques  non  susceptibles  de  guérison,  qui  sou- 
vent coexistent  avec  cette  phlegmasie  ou  qui  en  senties  consé- 
quences. 
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aiAPlTRE  XII. 

CARDÏOSC  Elt«GS»E 
;(induratîoii  du  ocbuk). 

9009.  Ôn  a en  général  étudié  sous  le  nom  d’induration  du  cœur 
des  états  pathologiques  très-variés,  tels  que  des  incrustations,  des 
ossifications,  etc.  Ce  sont  là  de  ces  fastes  de  langage  qui  tiennent 
à l’insuffisance  de  la  nomenclature  vulgaire  et  qui  ne  peuvent  avoir 
lieu  dès  qu’on  adopte  les  principes  de  l’onomapathologie. 

tS003.  'Nous  entendons  par  induration  du  cœur  l’état  de  du- 
rété  anomale  que  les  fibres  musculaires  de  cet  organe,  ou  que  la 
tissu  cellulaire  qui  unit  ses  divers  éléments  organiques,  est  parfois 
I j susceptible  de  présenter . Nous  étudierons  les  autres  espèces  d’indu- 
ij  ration  lorsqu’il  sera  question  des  cardiostéies,  des  cardiolithies,  etc. 

Idée  que  l’on  se  fait  de  l’induration  du  cœux- 

9004.  Or,  la  cardiosclérosie,  ou  si  l’on  veut  être  plus  exact 
i encore,  la  cardiomyosclérosie  a été  observée  parCorvisart,  qui  a vu 
I des  cas  dans  lesquels  le  tissu  propre  du  cœur,  qui  du  reste  avait 
I conservé  son  aspect  habituel , était  de  beaucoup  plus  dense  qu’à  l’or- 
■ dinaire.  L’organe  résonnait  à la  manière  d’un  cornet  lorsqu’on  ve- 
I nait  à le  frapper,  et  le  scalpel,  en  l’incisant,  faisait  entendre  un 
j Lruit  spécial  de  crépitation.  Laënnec  a observé  le  même  fait,  et 
I dans  un  cas  d’hypertrophie  considérable  du  ventricule  droit,  où  il 
percuta  celui-ci  avec  un  scalpel,  il  entendit  un  bruit  semblable  à 
celui  qui  résulterait  du  chou  d’un  cornet  à trictrac.  Dans  d’autres 
cas  où  il  reconnut  le  même  (ail,  l’intensité  du  son  lui  parut  être  en 
rapport  avec  le  degré  de  l’hypertrophie.  Bertin  a cité  quelques 
exemples  d’induration  et  de  ramollissements  partiels  existants  si- 
multanément dans  le  cœur. 

L'induration  du  cœur  est  souvent  un  fait  cadavérique  et  qui  a lieu  au 
I moment  de  la  mort. 

t 

90W5.  J’ai  trouvé  aussi  dans  quelques  cas  des  cœurs  en  appa- 
rence beaucoup  plus  durs  que  dans  l’état  nomal  ; et  j’en  ai  vu  qui 
I -dans  la  plessimctrie  nécropsique  ( pratiquée  sur  le  cadavre ) don- 
naient un  son  très-sec  et  une  résistance  au  doigt  considérable  qui 
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rappelaient  presque  les  résultats  de  la  peicussiou  des  os  ou  des 
cartilages.  Eu  général  les  sujets  qui  préseulaieut  cet  état  cadavé- 
rique avaient  un  cœur  robuste,  parfois  hypertrophié,  et  leur  mort 
était  survenue  rapidement  après  une  agonie  très-courte;  cette  mort 
les  avait  en  quelque  sorte  surpris  lorsqu’ils  étaient  dans  toute  l’é- 
nergie de  leur  santé  et  dans  le  meilleur  état  organique.  Or,  les  nom- 
breux faits  de  submersion  et  de  mort  violente,  ol/servés  par 
moi  sur  les  chiens  en  182C  (1),  m’ont  fait  voir  quelles  étaient  les 
circonstances  qui  donnaient  lieu  à cet  état  de  dureté  du  cœur. 

^OOO.  Tous  les  animaux  qui  périssaient  d’une  manière  rapide, 
et  surtout  par  une  anhémie  très-promptement  produite,  avaient  le 
cœur  très-resserré,  très-revenu  sur  lui-même,  et  son  tissu  était 
extrêmement  ferme.  Il  résonnait  avec  intensité  à l’occasion  du 
moindre  choc,  et  le  doigt  ressentait  à la  percussion  médiate  la 
sensation  d’un  corps  dur.  Quand  au  contraire  l’agonie  avait  été 
lente,  quand  les  cavités  de  l’organe  étaient  très-gorgées  de  fluides, 
comme  cela  avait  lieu  dans  la  submersion  plus  ou  moins  lente,  le 
cœur  était  mou,  peu  sonore,  et  peu  résistant  au  doigt  lors  de  la 
plessimétrie. 

Il  résulte  de  ceci  que  l’induration  générale  du  cœur 
prise  dans  le  sens  de  cardiomyosclérosie,  et  telle  quel’ont  décrite 
dorvisart,  Laënnec,  les  auteurs  du  Co7npendium , etc.,  pourrait 
bien  n’être  autre  chose  qu’un  phénomène  ayant  lieu  in  extremis,  et 
non  pas  un  état  existant  pendant  la  vie;  en  un  mot  l’induration 
serait  due  ici  aux  dernières  contractions  du  cœur,  qui  laisseraient 
les  tissus  dans  un  état  de  fermeté  toute  particulière. 

900^.  Remarquons  même  que  si  le  cadavre  est  ouvert  peu  de 
temps  après  la  mort,  et  lorsque  la  rigidité  nécropsique  n’est  pas 
encore  dissipée,  le  cœur  pourra  présenter  une  dureté  plus  ou  moins 
considérable  qui  offrira  tous  les  caractères  assignés  par  Corvisart 
et  Laënnec  à la  cardiomyosclérosie. 

Les  auteurs  ne  s' accordent  pas  stir  les  symptômes  des  cardiosclérosies. 

;3009.  Voyez  aussi  combien  les  auteurs  sont  peu  précis  et  peu 
d’accord  dans  les  symptômes  qu’ils  donnent  ou  plutôt  qu’ils  prêtent 

(1)  Voyez  ma  thèse  latine  pour  le  concours  d’agrégation  en  1826,  Àn  mortis 
a submersione  certa  signa.  Voyez  aussi  ce  qui  a été  dit  à l’occasion  de  l’étude 
de  l’hypercardiotrophie  (n°  1771). 
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à cette  affection  1 Corvisart  pense  que  les  mouvements  et  les  con- 
tractions du  cœur  sont  plus  gônés  et  plus  difficiles,  ce  que  Laënnec 
nie  formellement;  car,  suivant  lui,  les  cœurs  les  plus  fermes  sont 
ceux  qui  donnent  l’impulsion  la  plus  forte.  Corvisart  regarde  en- 
' core  comme  signes  de  celte  maladie,  le  pouls  serré,  petit  et  faible, 

I concentré,  irrégulier,  parfois  intermittent,  les  battements  obscurs; 

1 ce  dernier  effet  tient,  suivant  lui,  à ce  que  le  cœur  n’est  plus  sus- 
j ceptible  ni  de  dilatation , ni  de  contraction.  {Compendium,  ar- 
I ticle  Cœur,  p.  335.  ) 

90 1 0.  L’induration  partielle  du  cœur  signalée  dans  quelques 
i cas  par  les  auteurs,  et  particulièrement  par  Berlin,  n’a  pas  non 
j plus  de  signe  qui  lui  soit  propre. 

I 90il.  Le  seul  qui  aurait  de  la  valeur  dans  le  cas  dont  il  s’agit 
. serait  à coup  sûr  la  matité  très-grande  du  cœur,  le  son  presque  os- 
! téique,  la  résistance  au  doigt  très-marquée,  que  la  plessimétrie  four- 
I nirait  dans  les  limites  de  l’espace  occupé  par  cet  organe.  Les  pa- 
j thologistes  se  copiant  servilement  les  uns  les  autres,  et  se  donnant 
! garde  de  faire  des  applications  des  faits  récemment  connus,  il  est 
arrivé  qu’ils  ont  seulement  reproduit  les  opinions  de  Corvisart  et  de 
Laënnec  sur  ce  sujet,  sans  même  songer  aux  applications  utiles 
de  la  plessimétrie,  que  du  reste  ils  connaissaient  si  peu,  et  contre 
j laquelle  on  a si  longtemps  montré  une  ridicule  prévention. 

9019.  Du  reste  ce  sujet  exige  de  nouvelles  recherches;  j’ai 
souvent  trouvé  à la  percussion  des  cœurs  très-durs  donnant  lieu  à 
un  bruit  très-sec;  il  m'est  arrivé  sur  plusieurs  épileptiques,  au  mo- 
ment des  secousses  convulsives,  de  trouver  ces  caractères  plessimé- 
.triques  très-prononcés;  mais  ces  faits  sont  isolés,  n’ont  été  ni  assez 
suivis  ni  assez  répétés,  et  devraient  être  le  sujet  de  quelques  tra- 
vaux spéciaux. 

9013.  La  pathologie  et  le  diagnostic  de  la  cardiomyosténosie 
sont  trop  mal  établis,  les  observations  cliniques  qui  s’y  rapportent 
sont  trop  peu  nombreuses  et  trop  incomplètes,  pour  qu’il  soit  con- 
venable de  tracer  icM’histoire  de  son  traitement. 
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CHAPITRE  XIII. 

CATIDIOMALAXIE  OU  CAKttlOMVOMAI.AXIK 
( tamoilisüomcnt  des  fibres  musculaires  du  ccuur). 


ï-<’histoiTe  de  la  cardiomalaxie  est  une  des  plus  em- 
brouillées qu'c  l’oTi  puisse  voir.  L’état  ou  plutôt  les  états  or^jano- 
patlîologiques  réunis  sous  ce  nom  ont  été  très-étudiés  comme  né- 
crographie, et  le  sont  fort  peu  comme  thérapeutique.  Tel  ouvrage 
moderne  a consigné  dix  grandes  colonnes  à l’anatomie  patholo- 
gique et  à des  discussions  sur  les  causes  et  sur  la  nature  du  ramol- 
Tissemerit  du  cœur,  en  a mentionné  à peine  les  symptômes,  eten 
a complètement  oublié  le  traitement.  Ce  n’est  pas  ici  un  blâme  que 
irons  cherchons  à déverser  sur  les  auteurs  de  cet  article;  car  ils 
ont  parlé  de  la  science  telle  qu’elle  est,  et  ce  n’est  point  leur  faute 
si  la  direction  de  l’anatomie  pathologique  n’a  pas  toujours  été  assez 
pratique.  Nous-mêmes,  à notre  grand  regret,  chargés  que  noos 
sommes  de  mettre  les  élèves  au  courant  des  opinions  reçues,  nous 
entrerons  ici  dans  des  détails  purement  théoriques  que  nous  au- 
rions voulu  pouvoir  éviter. 

.Notions  historiques. 

9015.  Depuis  longtemps  on  a reconnu  que  le  cœur  pouvait  être 
ramolli.  Morgagni  avait  noté  que  dans  certains  cas,  la  simple  pres- 
sion du  doigt  suffit  pour  déchirer  les  fibres  charnues  de  cet  organe. 
Morand  avait  noté  qu’une  sonde  avait  aussi  produit  le  meme  effet. 
Ces  ramollissements  ont  été  parfois,  et  bien  à tort,  considérés  comme 
des  exemples  de  gangrène  du  cœur.  C’est  depuis  Laënnec  qu’on 
s’en  est  beaucoup  occupé.  On  en  a admis  les  espèces  suivantes  : 
1“  simple  ramollissement;  â°  ramollissement  rouge  (Laënnec)  et  ra- 
mollissementapoplectiforme  (Cruveilhier)  ; 3°  ramollissement  blanc 
ou  grisâtre  (Laënnec,  Bouillaud  ),  ou  jaunâtre  (Corvisart)  ; 4“gé- 
latiniforme  (Akenside,  Blaud).  M.  Andral  établissant  les  divisions 
de  la  cardiomalaxie  plutôt  sur  la  causalité  de  celle-ci  que  sur  des 
faits  exclusifs  d’anatomie  pathologique,  en  admet  six  espèces  liées 
1°  à l’hyperhémie  active  du  cœur;  2“  à l’anhémie;  3°  à l’atrophie; 
4®  à l’altération  aiguë  du  mouvement  nutritif  général  (typhus); 
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5“  à l’altération  chronique  du  mouvement  nutritif  général  ; 6“  à des 
causes  inconnues.  On  a encore  admis  que  le  ramollissement  du 
cœur  peut  être  général  ou  partiel. 

Nécrorgariographic.  — Cardiomalàitie  $imple. 

9016.  La  cardiomalaxie  simple  consiste  seulement  dans  une 
diminution  de  consistance  des  fibres  charnues,  sans  qu’il  y ait  en 
Tien  changement  de  coloration  ou  production  de  tissus  nouveaux. 
Xe  cœur  est  plus  ou  moins  flasque,  aplati,  revenu  sur  lui-même. 
Il  semble  qu’il  ait  perdu  tout  ressort.  On  peut,  a-t-on  dit,  le  tordre 
œt  le  rouler  entre  les  doigts.  On  déchire  sa  substance  avec  la  plus 
■ grande  facilité,  et  la  pression  suffît  parfois  pour  produire  cet  effet. 
On  a dit  aussi  que  la  malaxie  pouvait  même  être  portée  jusqu.’à  la 
diffluence.  Le  ramollissement  simple  existe  à des  degrés  très-va- 
iriables.  C’est  surtout  lorsque  les  sujets  ont  été  longtemps  faibles, 
(gorgés  de  sucs;  lorsqu’il  y a eu  des  obstacles  mécaniques  à la  cir- 
rculation,  ou  encore  une  stase  de  sang  dans  les  poumons  et  dans 
lies  cavités  droites;  lorsque  enfin  le  sang  est  plus  fluide  qu’à  l’ordi- 
rnaire,  que  l’on  trouve  le  cœur  moins  consistant  que  cela  n’est  d’or- 
tdinaire.  L’influence  de  la  température  élevée  et  de  l’humidité  sur 
! l’état  de  malaxie  du  cœur  est  évidente.  Alors  il  s’agit  d’un  effet 
[purement  cadavérique  qu’il  est  souvent  assez  difficile  de  distin- 
{;guer  de  celui  qui  aurait  eu  lieu  pendant  la  vie.  Il  ne  serait  pas  plus 
Frfacile  de  dire  non  plus  quel  est  le  degré  de  mollesse  du  cœur  qu’il 
Faut  considérer  comme  morbide.  J’avais  imaginé  et  fait  confec- 
lionner  à ce  sujet  un  instrument  spécial  qui  permettait  d’appré- 
c;ier  rigoureusement  le  degré  de  densité  et  de  solidité  du  tissu  du 
cïœnr  (1)  ; je  n’ai  point  donné  de  suites  à ces  recherches,  qu’il  fau- 
drait beaucoup  de  temps  et  beaucoup  de  soin  pour  bien  faire,  et  qui 

(I  l Un  plateau  de  cuivre  supportait  en  dessous  et  ci  son  centre  une  tige  poin- 
'ue  ; celle-ci  s’engageait  dans  deux  anneaux  placés  verticalement  l’un  au-dessoüs 
1 e l’autre,  et  qui  servaient  à la  fixer.  La  pointe  était  dirigée  en  bas  et  retonibait 
• ur  un  support  où  l’on  plaçait  le  cœur  destiné  à être  examiné.  Le  poids  que  l’on 
mettait  sur  le  plateau,  et  qui  était  nécessaire  pour  faire  pénétrer  la  pointe  dans 
'organe,  donnait  la  mesure  du  ramollissement.  Cet  instrument  pourrait  servir 
mut  aussi  bien  à mesurer  la  densité  des  autres  parties  que  celle  du  cœur  lui- 
uaéme.  J’avais  donné  à cet  instrument  le  nom  de  sclérosimèlre  (servant  à me- 
surer le  degré  de  l’induration). 
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. ne  conduiraient  pas  toujours  ù des  résultats  aussi  utiles  qu’on  pour- 
rait d’abord  le  croire.  1 


é( 


Ramollissement  rouge  dtt,  cœur, 

901 '7.  Le  ramollissement  rouge  est  déjà  quelque  chose  déplus 
qu’une  simple  malaxie,  puisqu’il  y a changement  profond  dans  la 
texture  de  l’organe.  Indépendamment  de  la  frialjilité  qui  existe 
dans  toutes  les  malaxies,  il  y a ici  un  dépôt,  une  sorte  d’intillra- 
tion  d’une  sérosité  sanguine  ou  de  sang  entre  les  fibres  charnues, 
ce  qui  les  colore  soit  en  rouge,  en  violet,  soit  en  brun  rougeâtre, 
couleur  de  lie  de  vin,  et  cela  suivant  la  nature  du  fluide  ainsi  dé- 
posé. D’après  Laënnec  et  Andral,  on  observe  un  état  de  ce  genre 
dans  la  collection  de  symptômes  dite  fièvre  typhoïde  ; lorsque  la 
quantité  de  sang  qui  pénètre  le  tissu  ramolli  est  plus  considérable, 
il  en  résulte  le  ramollissement  apoplectiforme  signalé  par  M.  Cru- 
veilhier,  et  dont  il  a été  déjà  parlé.  On  a regardé  le  liquide  cou- 
leur de  lie  de  vin,  observé  parfois  dans  le  cœur  ramolli,  comme 
une  réunion  de  pus  et  de  sang. 

Ramollissements  du  cœur,  blancs,  grisâtres,  etc. 

901^.  Les  ramollissements  cardiaques  blancs,  grisâtres  ou 
Jaunâtres,  nous  paraissent  être  fort  peu  différents  entre  eux;  la 
substance  du  cœur,  suivant  Corvisart,  devient  ici  molle  et  pâle; 
quelquefois  elle  est  pénétrée  d’une  matière  lymphalico-purulente  ; 

.le  tissu  musculaire  est  parfois  en  partie  détruit,  et  le  système  vas- 
culaire semble  être  plus  abondant  que  d’ordinaire.  Corvisart  ad- 
met qu’alors  il  y a ramollissement  du  cœur.  Laënnec,  qui  a décrit 
une  altération  semblable  sous  le  rapport  de  la  coloration,  n’adme 
pas  qu’alors  il  y ait  malaxie.  Dans  une  espèce  admise  par  Corvi- 
sart, les  fibres  charnues  ramollies  sont  jaunâtres,  et  suivant  Laën 
nec,  couleur  de  feuilles  mortes.  Ces  teintes  variées  du  cœur  peu-||V 
vent  être  générales  ou  partielles.  On  conçoit  que  les  nombreuse 
variétés  de  couleur  du  cœur  peuvent  tenir  à tant  de  circonstance 
dépendantes  des  vaisseaux  altérés,  des  qualités  du  sang,  de  lacir 
culation,  etc.  , qu’elles  n’indiquent  rien  de  très-important  comm 
pathologie  et  comme  thérapeutique. 

Ramollissement  cardiaque  gélatiniforme. 

9019.  Il  paraît,  d’après  les  travaux  d’Akenside  et  de  M.  Blau 
de  Beaucaire,  que  le  cœur  est  susceptible  d’un  ramollissemen 
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sppécial  dans  lequel  l’organe  est  converti  en  une  sorte  de  gelée,  ou 

I-  idu  moins  ses  fibres  sont  alors  plus  molles  et  pénétrées  d’une 
^sérosité  d’apparence  gélatineuse.  C’est  surtout  chez  des  vieillards 
tque  M.  Blaud  a observé  cette  lésion,  que  je  n’ai  cependant  pas  eu 
i /occasion  d’observer  chez  les  tommes  septuagénaires  ou  octo- 
j-génaires  que  j’y  ai  observées  en  si  grand  nombre. 

RamoUissements  partiels. 

Ces  diverses  espèces  de  ramollissement  ( si  tant  est  que 
cce  soient  là  des  espèces)  sont  tantôt  générales  et  tantôt  partielles. 

Biorganographie  et  symptomatologie. 


et 


iSOiSl.  L’inspection  et  la  palpation  permettraient  à peine  de 
trouver  dans  la  cardiomalaxie  les  battements  du  cœur  et  des  ar- 
tères plus  faibles,  plus  mous,  moins  apparents  qu’à  l’ordinaire. 
On  s’est  évertué  à trouver  des  signes  plus  positifs  d’auscultation. 
Sîuivant  Laënnec  et  ceux  qui  l’ont  suivi,  le  son  qui  est  dû  à l’action 
ides  ventricules  et  des  oreillettes  est  plus  sourd,  plus  obscur  qu’à 
l’état  nomal  ; suivant  les  complications  de  dilatation  ou  d’hy- 
ipertrophieexistantes,  il  y a des  combinaisons  de  bruits  stéthosco- 
ypiques  en  rapport  avec  ces  lésions  ; on  conçoit  que  le  diagnostic 
des  cas  dont  il  s’agit,  appuyé  seulement  sur  l’auscultation,  serait 
jplus  obscur  que  ces  bruits  ne  le  sont  eux-mêmes.  La  plessi- 
rmétrie  donne  dans  bien  des  cas,  sur  des  sujets  affaiblis  ou  de- 
fpuis  longtemps  malades,  et  sur  l’espace  occupé  par  le  cœur,  un 
' défaut  de  résistance  au  doigt  très-évident,  et  à la  mort  on  trouve 
ccet  organe  plus  ou  moins  mou.  C’est  à peu  près  le  seul  signe  positif 
tdans  le  cas  dont  il  s’agit,  et  c’est  peut-être  pour  cela  que  les  au- 
tleurs  n’y  ont  pas.  pensé.  11  est  vrai  que  la  plupart  d’entre  eux 
me  veulent  pas  se  donner  la  peine  d’acquérir  l’habileté  nécessaire 
fpour  juger  de  tels  caractères  de  percussion. 

On  a bien  mieux  aimé,  en  même  temps  qu’on  m’accu- 
ssait  d’exagération,  se  torturer  l’esprit  pour  chercher  dans  les  phé- 
inomènes  fonctionnels  des  signes  propres  au  ramollissement  du 
JJ  icœur.  Ainsi  l’on  a considéré  comme  tels  : de  longues  et  fréquentes 
: attaques  d’étouffement,  la  couleur  violette  de  la  face,  les  synco- 
]pes,  des  palpitations  alternant  avec  une  extrême  faiblesse  dans  les 
imouvements  du  cœur,  un  sentiment  d’anxiété,  des  angoisses  inex- 
iprimables,  etc.  11  est  évident  que  de  tels  phénomènes  ne  caracté- 
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riscrit  pas  le  ramollissement.  Penser  que  le  retour  fréquent  dos  j; 
anncéphaloliémies  (synco|)es  ) soit,  dans  les  maladies  de  durée,  j 
un  caractère  positif  du  ramollissement  du  cœur,  c’est  oublier 
que  l’anliémio  ou  l’hydrohémie  sont  chez,  les  convalescents  ou 
chez  les  gens  allaiblis  les  principales  causes  do  ces  anencéphalor- 
liémics. 

19093.  Du  reste,  on  ne  connaît  aucun  moyen  pliysiqueou  fonc- 
tionnel propre  à distinguer  entre  eux  les  divers  ramollissements 
du  cœur,  et  quoique  Laénnec  assure  que  les  malaxies  avec  colo- 
ration jaunâtre,  accompagnées  même  de  dilatations  ou  d’hypertro- 
phies, ne  présentent  pas  de  gonflement  ou  do  lividité  de  la  face,  il  ; 
est  permis  d’en  douter.  | 

Étiologie  et  pathogénie. 

9094.  On  trouve  des  cœurs  affectés  de  diverses  espèces  de 
ramollissement  chez  des  sujets  qui  ont  été  atteints  1”  de  l’une  des  . 
variétés  delà  cardite;  2°  de  toxicohémie  métallique  et  principale- 
ment arsenicale  ; 3"  de  la  collection  de  phénomènes  dite  fièvre  ty- 
phoïde ; 4“  d’anlièmatosie  par  l’écume  bronchique,  de  cardioem- 
phraxie,  d’hémocardioplasties,  etc.  ; 5"  de  diverses  anomohémies  ; 
dans  lesquelles  le  sang  a perdu  en  partie  ses  principes  nutritifs,  | 
telles  que  l’hydrohémie,  l’anhémie,  etc.  Il  paraît  donc  à peu  près  j 
certain  que  ces  divers  états  organo-pathologiques  peuvent  être 
suivis  de  cardiomalaxie  ; il  est  plus  que  probable  aussi  que  les 
sténosies  artérielles  ou  cardiaques  dues  ou  non,  soit  à des  incrus- 
tations, SOI  à des  productions  ossiformes,  peuvent  occasionner 
des  ramollissements  du  cœur.  Quant  aux  autres  causes,  s’il  en 
existe,  elles  sont  pour  la  plupart  entièrement  inconnues.  Ces  don- 
nées étiologiques  nous  conduisent  tout  d’abord  à l’étude  de  la  pa- 
thogénie de  la  cardiomalaxie. 

La  cardiomalaxie  est-elle  un  effet  de  la  cardite? 

9095.  Le  ramollissement  du  cœur,  ou  quelqu’une  de  ses  va- 
riétés, sont-ils  dus  à la  cardite,  et  en  sont-ils  l’indice?  M.  Bouil-  i 

’ ^ j 

laud,  appliquant  au  cœur  les  idées  de  l’école  de  Broussais  et  celles  ; 
de  M.  Lallemand  sur  l’encéphale,  pense  que  plusieurs  des  diver- 
ses espèces  de  cardite  sont  les  résultats  de  phlegmasies.  Le  ra- 
mollissement rouge  en  serait  le. premier  degré;  la  cardiomalaxie 
grisâtre  en  serait  le  second,  et  dans  le  troisième  degré  se  mani- 
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, festeraitle  ramollissement  jaunâtre.  On  a.coinparô  av«c  beaucoup  de 
i soin  les  phénomènes  delà  myosite  produits  par  des  eausGS  physiques, 
i par  des  irritants  mécaniques,  à la  cardiomyomalaxie,  et  des  deux 
, côtés  on  a trouvé  des  caractères  très-analogues,  que  nous  avons 
I décrits  (n"1898).  Laënnec,  de  son  côté,  très-disposé  à ne  voir 
I 1 nulle  part  d’accidents  phlegmasiques,  pensait  que  la  présence 
1 seule  du  pus  pouvait  caractériser  le  ramollissement  cardiaque 
1 dû  à la  phlogose.  Certes,  c’est  ici  tomber  dans  une  grande  exa- 
( gération , et  ce  que  nous  avons  dit  ailleurs  de  l’inflammation 
i en  général  {Traité  de  'pathologie  iatrique,  n°®893  et  suivants] 
nous  dispense  d’entrer  ici  dans  une  discussion  spéciale  sur  ce 
sujet.  Mais  il  est  vrai  de  dire  que  l’on  n’a  pas  d’autre  caractère 
• fixe  pour  distinguer  un  ramollissement  phlegmasique  de  celui  qui 
i ne  l’est  pas,  que  lesindices  de  phlogose  (rougeurs,  fausses  mem- 
branes, pus)  offerts  par  des  tissus  qui  entourent  le  point  ramolli. 
D’ailleurs,  encore  une  fois,  le  mot  inflammation  se  rapporte  à des 
I phénomènes  très-complexes;  ce  sont  les  causes  organiques  qui  la 
produisent  qu’il  faudrait  pouvoir  connaître,  et  c’est  là  le  point  dif- 
ficile. L’état  dit  phlegmasique  se  développe  consécutivement  à des 
oblitérations  vasculaires  partielles,  à de  simples  angiemphraxies, 
à des  causes  mécaniques,  et  aussi,  d’après  les  auteurs,  à des 
causes  vitales.  En  pathologie,  comme  en  thérapeutique,  ce  serait 
: surtout  de  ces  causes  si  variées  qu’il  faudrait  tenir  compte.  En 
.‘Somme,  dire  que  le  ramollissement  du  cœur  est  le  résultat  de  la 

■ cardite,  ne  serait  rien  expliquer,  car  il  faudrait  déterminer  ce  qu’on 
entend  par  cardite,  et  les  dissidences  des  auteurs  sont  telles  à ce 

. sujet,  qu’il  est  fort  difficile  de  le  faire.  Ce  qu’on  peut  établir  de 
.plus  certain,  c’est  qu’à  la  suite  d’un  travail  aigu  d’apparence 
jphlegmasique  existant  dans  le  tissu  du  cœur,  on  voit  quelquefois 
mn  ramollissement  rouge  se  déclarer  d’une  manière  générale  ou 
'.partielle,  et  que,  consécutivement  à des  péricardites  très-franches, 
lia  substance  du  cœur  est  parfois  blanche,  grisâtre  et  jaunâtre. 

On  a donné  en  preuve  de  la  cause  non  inflammatoire  de 
:1a  cardiomalaxie,  l’existence  de  cette  lésion  dans  le  cadavre  de 

■ ceux  qui  avaient  été  empoisonnés  par  l’arsenic.  C’est  à coup  sûr 
1 :là  un  faible  argument;  car  il  est  certain  que  l’arsenic  occasionne 

J* consécutivement  à son  action  première  et  dans  les  tissus  qu’il  tou- 
(che,  un  travail  phlegmasique,  et  quand  il  vient  porter  son  action 
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sur  lo  cœur,  par  le  véhicule  du  sang,  il  doit  y produire  aussi  une 
phlogose  dont  lo  ramollissement  peut  être  la  conséquence. 

Nature  de  la  cardiomalaxie  suite  de  septicohémie. 

^09 9.  Le  ramollissement  rouge  du  cœur  qui  se  manifeste  à la 
suite  do  l’état  complexe  dit  fièvre  typhoïde  ne  paraît  pas  tenir  à ' 
l’inflammation,  11  est  en  rapport  sans  doute  avec  la  septicohémie 
existante,  avec  1 anhémie  et  l’hypotrophie  (diminution  dans  la 
nutrition)  générale,  qui  sont  les  conséquences  de  cette  affection 
alors  qu’elle  se  prolonge.  Le  ramollissement  du  cœur  est  absolu- 
ment de  la  même  nature  que  celui  qui  a lieu  (chez  les  sujets  at- 
teints de  septicohémie)  dans  les  muscles  du  squelette,  qui  alors 
sont  très-mous  et  très-atrophiés. 

La  macération  peut  contribuer  à causer  la  cardiomalaxie. 

Par  la  même  loi  que  les  poumons  congestionnés  par  en 
bas,  que  l’estomac  contenant  des  liquides  à la  partie  déclive,  que 
la  peau  de  la  région  sacrée,  surtout  chez  des  sujets  dont  les  vais-r- 
seaux  et  les  organes  contiennent  beaucoup  de  sucs,  se  ramollis- 
sent, ainsi  le  cœur  dans  les  circonstances  où  il  est  habituellement 
gorgé  d’un  sang  très-liquide,  y circulant  difficilement  et  lente- 
ment, peut  aussi  devenir  moins  consistant.  C’est  de  cette  sorte 
que  l’on  comprend  les  cardiomalaxies  qui  se  manifestent  à.  la 
suite  : des  cardiemphraxies  de  l’anhématosie  par  l’écume  bronchi- 
que, etc. 

Certaines  anémohémies  peuvent  causer  la  cardiomalaxie. 

Enfin  lorsque  le  sang  est  peu  riche,  lorsqu’il  est  moins 
nutritif  et  qu’il  contient  moins  de  globules  rouges,  il  faut  bien  que 
le  cœur  soit  moins  nourri,  pâlisse,  perde  de  sa  fermeté,  ainsi  que 
cela  arrive  pour  les  muscles  de  l’ensemble  de  relation.  C’est  ce  que 
l’on  voit  survenir  dans  l’anhémie,  dans  l’hydrohémie,  dans  la  pyo- 
hémie chronique,  dans  la  toxicohémie  suite  de  la  résorption  lente 
des  matières  carciniques  ou  phymiques  altérées,  enfin  dans  cçs  di- 
verses circonstances  organiques  que  les  auteurs  ont  réunies  sous 
le  nom  collectif  de  cachexies  (n°®  1202). 

Les  sténosies  des  vaisseaux  cardiaques  peuvent  produire  des  cardiomalaxies. 

13030.  Il  est  très-probable  que  les  sténosies  artérielles  ou  vei- 
neuses des  vaisseaux  propres  du  cœur  pourraient  produire  des 
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'amollissements;  c’est  au  moins  ce  qui  a lieu  pour  d’autres  organes. 
i|  Que  peut-on  dire  de  satisfaisant  sur  le  pronostic  et  le 

raitementd’un  état  organo-patliologique  tel  que  la  cardiomalaxie, 

, dors  qu’il  est  si  difficile  de  le  reconnaître  pendant  la  vie  ? Quel 
[ raitement  spécial  peut-on  établir  sur  une  afFection  complexe  qui 
i embrasse  un  bon  nombre  de  phénomènes  organiques  divers  et  qu’il 
; est  impossible  de  nettement  spécifier  avant  la  nécroscopie?  Il  ne 
I )eut  rester  que  des  doutes  dans  l’esprit  sur  de  tels  sujets  ; aussi 
j ‘ 'oit-on  que  des  auteurs  fort  graves  ont  été,  comme  nous  l’avons 

i 'U,  jusqu’à  oublier  de  parler  du  traitement  de  la  cardiomalaxie. 

I Wous  nous  bornerons  à dire  : que  celle  qui  se  manifeste  dans  les 
I lièvres  graves;  que  celle  qui  est  consécutive  à l’anhémie,  àl’hydro- 
I lémie,  aux  stases  sanguines,  sont  curables  alors  toutefois  qu’elles 

ii  le  sont  pas  parvenues  à un  tel  degré  que  la  désorganisation  en 

; lit  été  la  conséquence;  que  dans  ces  cas,  la  curation  du  ramol- 
jiissement  est  en  rapport  avec  celle  des  états  organo-pathologiques 
i[ui  le  causent;  qu’ici  c’est  en  général,  et  sauf  les  contre-indica- 
i .ions  isolées  qui  pourraient  se  présenter,  la  médication  nutritive 
!j[ui  convient;  que  les  excitants  peuvent  aussi  être  parfois  utiles  ; 
‘que  le  tannin  et  que  le  fer  surtout  paraissent  très-indiqués  dans 
es  cas.  Quant  au  pronostic  de  la  cardiomalaxie,  suite  d’inflam- 
mation, si  elle  pouvait  être  reconnue  pendant  la  vie,  il  serait  très- 
;:rave.  On  ne  voit  guère  de  traitement  convenable  à lui  opposer, 
ilors  que  le  désordre  local  et  que  l’état  général  sont  tels,  que  l’on 
lae  peut  plus  guère  employer  les  antiphlogistiques,  et  il  n’y  a pas 
U eu  de  croire  que  les  cautères,  les  vésicatoires  à demeure  aient 
mssi  beaucoup  d’utilité.  Si  la  phlegmasie  persiste  encore,  il  faut 
imployer  le  traitement  de  la  cardite.  Le  ramollissement  qui  sui- 
irait  une  artériocardiosténosie,  ainsi  que  celui  qui  serait  secon- 
daire à des  résorptions  carciniques  ou  phymiques,  serait  incura- 
lle;  enfin,  celui  qui  serait  le  résultat  de  toxicohémies  arsenicales 
m autres  exigerait  lé  même  traitement  que  ces  intoxications  elles- 
ü'êmes.  * 
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ciiAPimc  XIV. 

IJVDRUTHMOCARUIE 
(œdème  du  aeur). 

UYDKOI'ÉIUCAHDIE 

(épancliemont  d’eau  dans  le  péricarde,  liydropéricarde  des  auteurs). 

UÉAIOPÉHICARDIE  AÉKKISOOCARDIE 

(épanchement  de  sang  dans  le  péricarde).  (pénétration  de  l’air  dans  la  cavité  du  cœur). 

AÉKOPÉRICARDIE 

(collection  d’air  ou  de  gaz  dans  le  péricarde,  pneumopéricarde  des  auteurs), 

1303;?.  Nous  réunissons  dans  un  môme  article  ces  divers  états 
organo-pathologiques,  parce  qu’en  général  ils  n’offrent  dans  la  pra- 
tique, au  moins  pour  la  plupart,  qu’un  intérêt  médiocre,  et  que  plu- 
sieurs d’entre  eux  ont  été  déjà  traités  en  grande  partie  ; tels  sont,  par 
exemple,  l’hydro  etl’hémopéricardite  (n”'  1905,  1927).  L’histoire  de 
l’aérendocardie , monopathie  sur  laquelle  on  a fait  d’utiles  tra- 
vaux, sera  renvoyée  à l’étude  des  phlébopathies,  parce  que  la  pé- 
nétration de  l’air  dans  les  cavités  du  cœur  ne  peut  guère  avoir  lieu 
qu’à  la  suite  de  l’ouverture  d’une  veine.  Pour  ne  pas  laisser  de 
lacunes  dans  cet  ouvrage,  établissons  ici  quelques  considérations 
succinctes  sur  les  autres  états  organo-pathologiques  du  cœur  qui 
viennent  d’étre  dénommés, 

Hydrethmocardie. 

!3033.  1°  V hydrethmocardie  ou  œdème  du  cœur  est  une  affec- 
tion qui  se  rallie  à l’histoire  des  hydropisies,  considérées  en  géné- 
ral, et  à celle  des  phlébopathies.  Dans  cet  état  organo-pathologique, 
le  tissu  cellulaire  du  cœur,  infiltré  de  sérosité,  est  volumineux, 
mou,  d’apparence  gélatineuse,  et  plus  ou  moins  transparent  ; il 
s’en  échappe  de  la  sérosité  par  la  pression.  M.  Bouillaud  pense 
avec  raison  que  des  phlébopathies  du  cœur  pourraient  y donner 
lieu,  et  dit  avoir  vu,  dans  des  cas  pareils,  un  développement  va- 
riqueux des  veines  coronaires. 

13034.  2°  \J  hy  drop  éric  ar  die  proprement  dite  diffère  essentiel- 
lement de  l’hydropéricardite,  en  se  sens  que  l’épanchement  n’y  est 
en  rien  le  résultat  d’un  travail  phlegmasique.  Du  reste,  les  carac- 
tères physiques  sont  ici  absolument  les  mêmes  sous  le  rapport  de 
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l’inspection  et  de  la  plessimétrie,  que  ceux  qui  ont  été  signalés  à 
l’occasion  de  l’épanchement  péricardique,  suite  de  l’inflammation. 
La  palpation  ne  ferait  point  trouver  ici  de  frémissement  cataire, 
même  dans  les  cas  où  la  cavité  séreuse,  à moitié  pleine  de  liquide, 
n’empêcherait  pas  une  partie  de  la  surface  de  la  membrane  de  frot- 
Iter  sur  d’autres  parties  de  celles-ci.  L’auscultation  ne  permettrait 
ipas  non  plus  de  trouver  dans  de  semblables  circonstances  les  bruits 
variés  que  produisent  ces  mêmes  frottements.  La  raison  en  est  que 
dans  la  simple  hydropéricardie,  les  surfaces  en  contact  sont  lisses 
.“et  glissent  facilement  les  unes  sur  les  autres.  Lamarche  de  la  ma- 
liadie,  la  lenteur  avec  laquelle  elle  se  manifeste,  l’absence  de  dou- 
leur et  d’autres  symptômes  phlegmasiques  au  début,  et  surtout  la 
coexistence  d’autres  hydrorganies,  telles  que  des  hydropleuries, 
des  hydrethmoïes  (œdèmes) , ou  celle  d’obstacles  reconnus  à la 
tcirculation  veineuse,  sont  les  principales  circonstances  qui  peuvent 
ffaire  distinguer  la  simple  accumulation  de  sérosité  dans  le  péri- 
icarde,  des  cas  dans  lesquels  un  épanchement  péricardique  doit 
'être  rapporté  à l’état  aigu,  dit  inflammation. 

Les  causes  et  la  nature  de  cette  affection  sont  analogues 
àà  celles  de  l’hydrethmocardie  et  des  autres  collections  séreuses 
(dont  nous  parlerons  à l’occasion  des  phlébopathies.  Nous  en  di- 
r:ons  autant  du  traitement,  et  nous  nous  contenterons  de  dire  ici 
[jjue  c’est  en  général  à la  cause  organique  : phlébosténosie,  cardio- 
“ümphraxie,  etc.,  donnant  lieu  .à  l’hydropisie  du  péricarde,  qu’il 
"ùut  remédier,  plutôt  qu’à  l’hydropéricardie  considérée  en  parti- 
[julier.  J’ajouterai  seulement:  que  l’abstinence  complète  des  bois- 
iii.ons,  que  l’usage  des  purgatifs  quiévacuentbeaucoupdela  sérosité 
3 lu  sang  en  peu  de  temps,  que  l’application  de  vésicatoires  très- 
aarges,  et  que  la  respiration  d’un  air  chaud  et  desséché,  sont  les 
' )rincipaux  moyens  à employer,  lorsque  dans  l’hydropéricardie  on 
lie  peut  ni  reconnaître  ni  guérir  la  cause  organique  qui  la  produit. 
\Uors  on  est  seulement  réduit  à combattre  l’épanchement  qu’on 
)■  bserve . 

Hémopéricardie. 

19030.  3®  V hémopéricardie  est  plutôt,  en  général,  une  hydro- 
iiémopéricardie  qu’une  simple- accumulation  de  sang  danslamem- 
)»rane  d’enveloppe  du  cœur.  Une  hémorrhagie  péricardique  n’a 
;fuère  lieu,  en  effet,  que  dans  les  cas  où  le  cœur,  les  gros  vais- 


212 


CARDIOPATHIES  OU  ÉTATS  ANOMAUX  DU  COEUR. 

seaux,  étant  ouverts  par  tranmatie,  par  clasie,  malaxieoupar  elcosie, 
il  en  résulte  la  pénétration  du  sang  dans  le  péricarde.  On  trouvera 
facilement  dans  les  auteurs  des  observations  do  ce  genre  (voyez 
les  articles  qui  ont  rapport  aux  cardioclasies  et  aux  cardiotrau- 
maties).  La  péricardite  (hémorrhagique)  est  assez  commune,  c’est- 
à-dire  qu’il  arrive  souvent  que  le  liquide  déposé  dans  la  mem- 
brane d’enveloppe  du  cœur  enflammée  est  plus  ou  moins  coloré 
en  rouge  par  Vaddition  d’une  assez  grande  quantité  de  sang. 
Celle-ci  est  due  sans  doute  à la  lésion  de  quelques  vaisseaux  des 
surfaces  phlogosées,  déchirés  par  les  mouvements  violents  aux- 
quels  le  cœur  se  livre.  Du  reste,  ce  fait  n’ajoute  rien  à l’histoire  et 
au  traitement  de  l’hydropéricardite,  tels  qui  ont  été  établis  ailleurs 
(n°  1927,  1981  et  suivants). 

Aéropéricardie,  hydraéropéricardie. 

9039.  U aéropéricardie  et  V hydraéropéricardie  ont  été  étu- 
diées par  Laënnec  avec  quelque  détail  ; peut-être  même  a-t-il  at- 
taché trop  d’importance  à l’élude  de  ces  états  organo-pathologiques, 
qui  sont  fort  rares,  et  dont  l’existence  a parfois  été  plutôt  supposée 
que  démontrée.  Cet  auteur  s’est  de  beaucoup  exagéré  la  fréquence 
des  collections  de  gaz  dans  les  cavités  séreuses.  Je  ne  crois  pas 
que  la  présence  des  fluides  élastiques  soit,  comme  il  le  pensait 
et  comme  il  me  l’a  dit  plusieurs  fois,  fréquente  dans  les  synoviales, 
le  péritoine,  la  plèvre,  le  péricarde.  J’ai  souvent  ouvert  ces  mem- 
branes sous  l’eau  ; jamais,  hors  les  cas  de  pénétration  par  des  bles- 
sures, je  n’ai  vu  qu’il  s’en  échappât  de  bulles  d’air.  C’est  du  poumon 
ou  de  l’intestin,  ou  encore  du  dehors,  que  viennent  presque  tou- 
jours les  fluides  élastiques  que  contiennent  les  membranes  séreu- 
ses. Je  doute  fort  qu’ils  s’y  forment  jamais  par  exhalation.  On  con- 
çoit qu’ils  peuvent  s’y  développer  aussi  par  la  putréfaction,  mais 
cela  ne  doit  être  qu’à  une  époque  assez  avancée  de  celle-ci.  On  en 
trouve  abondamment  dans  les  intestins  des  cadavres,  surtout  lors- 
que la  température  est  élevée,  mais  on  en  rencontre  fort  peu 
dans  le  péritoine  de  tels  sujets.  Des  liquides  accumulés  pendant  la 
vie  dans  les  membranes  séreuses  pourraient,  à la  rigueur,  en  dé- 
gager ; mais  cela  encore  est  très-peu  fréquent,  et  n’arrive  guère 
que  dans  les  cas  où  il  y a en  même  temps  abord  de  l’air  atmosphé- 
rique. On  ne  voit  pas,  en  général,  se  former  de  gaz  dans  l’hy- 
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dropéritonie,  dans  l’hydro  et  môme  dans  la  pyopleiirite  ; et  il  est 
1 non  moins  rare  d’en  trouver  dans  l’hydro  ou  dans  l’hémopéricar- 
dite.  Cependant  quelques  observations  publiées  sur  ce  sujet  portent 
au  moins  à mentionner  les  signes  qui  pourraient  faire  reconnaître 
: lies  épanchements  gazeux  ou  ceux  dans  lesquels  existent  simultané- 
iment  de  l’air  et  des  liquides  dans  la  membrane  d’enveloppe  du  cœur. 

I 

! Biorganographio. 

I'  L’inspection,  dans  les  aéropéricardies  considérables, 

pourrait  faire  distinguer  la  voussure  observée  dans  l’hydropé- 
I rricardie.  La  plessimétrie,  dans  le  même  cas,  donnerait  lieu  à une 
l 'sonoréité  exagérée  de  la  région  cardiaque  ; la  limite  de  cette  sono- 
1 réité  serait  celle  de  l’espace  occupé  par  le  péricarde.  On  trouve- 
, rrait  avec  difficulté,  dans  de  tels  cas,  ou  même  on  ne  pourrait  par- 
I avenir  à reconnaître  les  caractères  plessimétriques  de  la  .présence 
1 (du  cœur.  Un  son  très-tympanique  avec  élasticité  parfaite  au  doigt, 
j rrappelant  plus  ou  moins  celui  du  tube  digestif  plein  de  gaz,  se 
! rrencontreraitsous  le  sternum,  s’étendrait  jusque  vers  le  cou  dans 
I inné  assez  grande  largeur,  et  probablement  aussi  par  en  bas  vers 
j lie  rebord  costal.  S’il  y avait  une  collection  de  liquide  en  même 
I (temps  qu’accumulation  de  gaz  (hydraéropéricardie),  on  trouverait 
I ide  la  matité  à la  partie  du  péricarde  que  la  position  du  sujet  aurait 
rrendue  déclive.  Il  y aurait  une  ligne  de  niveau  sur  la  limite  des 
fgaz  et  des  liquides,  et  l’on  trouverait  sans  doute  sur  cette  ligne 
; le  bruit  hydraérique. 

!9039.  A l’auscultation  et  dans  les  cas  d’aéropéricardie,  la  res- 
fpiration  ne  se  ferait  pas  entendre  sur  les  points  sonores  et  élasti- 
cques  dont  il  vient  d’être  parlé.  11  se  pourrait  faire  : ou  que  les  bruits 
cdu  cœur  fussent  à peine  entendus,  à cause  d’une  couche  d’air  in- 
terposée; ou,  si  la  surface  péricardique  était  inégale,  qu’il  y eût  des 
tbruits  analogues  à ceux  qu’on  observe  dans  la  péricardite.  Peut- 
têtre  même  ces  bruits  seraient-ils  alors  très-manifestes,  très-écla- 
t‘ants,  et  auraient-ils  des  timbres  spéciaux.  Ils  présenteraient, 
(comme  on  l’a  dit,  une  succession  rhythmique,  et  qui  correspon- 
(drait  à l’ordre  des  battements  du  cœur.  Laënnec  dit  avoir  trouvé 
{par  l’auscultation,  dans  l’hydraéropéricardie,  un  bruit  de  fluc- 
(tuation  déterminé  par  les  battements  du  cœur  et  par  les  grands 
rmouvements  inspirateurs.  Dans  un  cas  très-remarquable,  observé 
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récemment  par  M.  le  docteur  Jiriclieteau,  il  existait  un  bruit  qui 
ressemblait  assez  bien  à celui  que  lait  l’eau  agitée  par  la  roue 
d’un  moulin,  et  qui  dépendaitévidernment  de  l'agitation  du  liquide 
par  les  mouvements  du  cœur.  Dans  ce  cas,  il  s’agissait  d’un  épan- 
chement purulent  avec  présence  de  gaz  très-fétide,  dernière  cir- 
constance qui  pourrait  faire  supposer  que  la  cavité  du  péricarde 
communiquait  quelque  part  avec  l’air  atmosphérique.  Presque 
toujours,  lorsque  le  pus  exhale  une  odeur  infecte,  il  y a eu  quelque 
action  de  l’air  extérieur  sur  le  liquide  épanché. 

Dans  les  cas  où  une  très-petite  quantité  de  gaz  existerait  dans  le 
péricarde  en  môme  temps  qu’une  grande  proportion  de  sérosité,  la 
plessimétrie  ne  donnerait  point  de  signes  appréciables,  et  l’auscul- 
tation seule  pourrait  faire  entendre  quelques  murmures  en  rapport 
avec  les  bulles  d’air  contenues  dans  le  liquide. 

1304Q.  Il  faudrait  du  reste  bien  faire  attention  à ne  pas  con- 
fondre avec  l’aéropéricardie,  accompagnée  ou  non  de  collections 
de  liquides,  une  gastrectasie  déterminée  par  la  présence  de  fluides 
élastiques  et  de  boissons.  On  a dit  qu’il  fallait  un  examen  bien  su- 
perficiel pour  qu’une  semblable  méprise  pût  être  commise;  mais 
il  ne  faut  que  voir  la  légèreté  avec  laquelle  beaucoup  de  médecins 
observent,  pour  les 'prévenir  au  moins  de  la  possibilité  de  lamé- 
prise  et  des  moyens  de  l’éviter.  Ce  diagnostic  différentiel  sera  éta- 
bli par  le  rapprochement  que  l’on  pourra  faire  entre  le  tableau  de 
l’aéro  ou  de.l’hydropéricardie,  et  celui  qui  sera  établi  plus  tard 
entre  l’hydro  et  l’aérogastrectasie.  Contentons-nous  de  dire  ici 
que  l’on  voit,  dans  quelques  cas,  le  foie  ne  pas  s’étendre  à droite 
jusqu’à  la  ligne  médiane  ; l’intestin  ou  l’estomac  remplis  de  liquides 
et  de  gaz  peuvent  alors  soulever  le  diaphragme,  refouler  le  cœur 
en  haut  et  à gauche,  et  se  trouver  très-haut  sous  le  sternum.  Dans 
ce  cas,  si  Ton  ne  limitait  pas  avec  soin  les  divers  organes,  et  si  l’on 
ne  les  dessinait  pas.  à l’extérieur,  il  serait  possible  que  des  gens, 
d’ailleurs  fort  instruits^  fussent  exposés  à commettre  des  erreurs. 

Ce  que  nous,  pourrions  dire  ici  de  la  thérapeutique  de  l’aéro- 
péricardie  serait  si  peu  fondé,  sur  des  faits,  que  nous  croyons 
devoir  nous  abstenir  d’en  parler. 
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CHAPITRE  XV. 
« 

CARDIOELCOSIES 
(ulcérations  du  cœur). 
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$S04i.  Les  ulcérations  simples  du  cœur  sont  fort  rares.  Plu- 
.lieurs  observations  rapportées  par  les  auteurs  sous  cette  dénomi- 
lation  ne  se  rapportent  qu’à  des  apparences  variées  de  fausses 
VÜiuembranes  développées  sur  la  surface  du  péricarde.  On  en  cite 
t tcepcndant  quelques-unes  d’Olaus  Borrichius,  Tulpius,  Trencavel- 
ilius,  Peyer,  etc.,  qui  sembleraient,  dit-on,  avoir  eu  leur  siège  sur 
ia  surface  extérieure  du  cœur.  C’est  principalement  à la  face  in- 
terne des  cavités,  notamment  à droite,  et  plutôt  sur  les  valvules 
s t Iq^u’ailleurs , qu’on  a rencontré  les  cardielcosies.  Leur  apparence 
aioit  varier,  et  les  descriptions  générales  qu’on  en  a faites  pour- 
.raient  bien  n’ètre  pas  le  résultat  d’une  observation  pratique  éten- 
due, mais  bien  de  conceptions  théoriques.  Voici  à peu  près  ce 
qju’on  en  dit  ; le  fond  en  est  rugueux,  inégal,  et  présente  souvent 
des  aspérités  ossiformes.  Tantôt  elles  n’intéressent  que  la  mem- 
torane  interne  du  cœur,  d’autres  fois  elles  envahissent  une  grande 
[jpartie  de  l’épaisseur  des  muscles  de  cet  organe,  et  une  perforation 
DU  une  déchirure  peuvent  en  être  la  conséquence;  tel  était  le  cas 
rapporté  par  Bréra,  où  une  ulcération  s’étendait  à presque  toute 
n’étendue  du  ventricule  gauche.  La  rupture,  de  plus  d’un  centi- 
nètre  d’étendue,  avait  son  siège  en  avant  près  de  la  cloison;  les 
Dords  en  étaient  inégaux,  dentelés,  ramollis,  et,  ajoute-t-on,  sup~ 
mi'és.  Ailleurs  l’ulcération  est  très-superficielle.  Les  elcosies  peu- 
iflittYent  occuper  les  valvules  du  cœur,  les  détruire  en  totalité  ou  en 
J WDartie,  etc. 

!3049.  Il  est  de  toute  évidence  que  ces  ulcérations  ne'peuvent 
lonner  lieu  à aucun  phénomène  qui  leur  soit  spécial.  Les  symp- 
•ômes  qu’elles  offrent  ne  peuvent  être  autres  que^  ceux  dé  la  car- 
dite  ou  des  autres  conditions  organiques  qtie  ces  elcOsies  déter- 
ninent.  Dans  le  cas,  par  exemple,  où  elles  auraient  détruit  les 
/alvules,  il  y aurait  des  caractères  semblables  à ceux  de  la  stoma- 
coardiectasie  (insuffisance  des  valvules);  dans  ceux  où  elles  occa- 
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sionncraient  des  végétations,  des  brides  qui  rétréciraient  les  ori-  . 
fices,  il  y aurait  des  phénomènes  de  cardiosténosie. 

Les  cardielcosies  peuvent  être  les  résultats  de  plusieurs  j 
lésions  organiques  : 1“  du  contact  habituel  de  quelques  caillots  in-  j 
durés,  d’ossifications  ou  de  concrétions  à surfaces  inégales,  qui  I ( 
viendraient  à blesser  les  parois  ventriculaires;  2“  du  dépôt  et  de  i 
raccumulation  successive  au  dessous  de  l’endocarde,  de  lithies  qui  i 
viendraient  à amincir  et  k perforer  celui-ci  de  la  môme  façon  que  ] 
l’on  voit  une  dent  ulcérer  une  gencive  ; 3"  de  petits  dépôts  puru-  i 
lents  qui,  existant  sous  l’endocarde  ou  le  péricarde,  pourraient,  i 
dans  certains  cas,  s’ouvrir  en  dedans  ou  en  dehors  et  causer  ainsi  ( 
une  ulcération;  de  phymies  développées  dans  l’épaisseur  du  i 
Cœur,  ou  encore  d’encéphaloïdies  ulcérées  ou  ramollies.  Dire  que  I i 
l’inflammation  peut  produire  les  elcosies  cardiaques,  c’est  énoncer  | 
simplement  que  les  ulcérations  peuvent  être  précédées  de  rougeurs,  ■ 
de  tuméfaction  locale,  etc. , sans  que  pour  cela  on  ait  appris  quel-  ti 
que  chose  sur  la  cause  réelle  qui  leur  donne  naissance.  D’autres  i 
ont  été  plus  prudents  en  disant  que  le  travail  auquel  les  elcosies 
sont  dues  est  souvent  tout  à fait  inconnu. 

!3044.  Nous  n’avons  rien  à dire  de  positif  sur  la  thérapeutique 
des  cardielcosies,  car  nous  ne  connaissons  point  de  signes  qui  jj 
pendant  la  vie  puissent  les  faire  reconnaître.  ^ 


CHAPITRE  XVI. 


CARDIOUTHIES  ET  CARDIOSTEIES 
(incrustations  et  ossifications  du  cœur). 


^ !9ÔâS.  Nous  insisterons  davantage  sur  ces  monopathies  que  sur 
les  précédentes,  parce  qu’elles  sont  fréquentes,  parce  qu’elles 
Jouent  un  rôle  important  dans  la  production  d’une  foule  d’autres 
états  pathologiques,  parce  qu’elles  ont  donné  lieu  à des  discussions 
importantes,  et  surtout  parce  que  le  traitement  des  cardiopathies 
peut  être  infiniment  modifié  par  les  opinions  qu’on  se  forme  de  sem- 
blables lésions  et  par  la  croyance  où  l’on  peut  être  de  leur  existence. 
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Notions  historiques.  ■ 

;e040.  Les  anciens  ont  fréquemment  observé  des  ossifications  ^ 
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OU  des  concrétions  dans  le  cœur,  et  les  ont  considérées  comme  de 
véritables  transformations  (Colombus,  Albertini,  Haller,  Morgagni, 
.Filling,  etc.).  Portai  cite  plusieurs  faits  de  ce  genre  dans  son  Ana- 
tomie médicale;  Corvisart  a étudié  les  lithies  et  les  ostéies  car- 
diaques avec  plus  de  soin,  et  a observé  un  cas  de  cartilaginisation 
des  fibres  charnues  de  la  pointe  du  cœur.  Hans  une  observation 
remarquable  de  M.  Renauldin,  il  y avait  des  concrétions  d’ap- 
parence sablonneuse  et  stalactiforme  dans  la  substance  mus- 
culaire du  cœur,  ou  au  moins  entre  les  fibres  charnues.  Laënnec 
et  M.  Andral  ont  recherché  si,  dans  les  cas  cités  par  les  auteurs  et 
dans  ceux  qu’ils  ont  eu  l’occasion  d’observer  eux-mêmes,  il  y avait 
feu  plutôt  dépôt  de  substance  crétacée  (lithie)  que  véritable  trans- 
formation osseuse  (ostéie)  ; enfin  MM.  Rayer,  Bouillaud  et  Le- 
groux  d’une  part,  Laënnec  et  M.  Rostan  de  l’autre,  ont  discuté 
avec  sagacité  la  question  suivante  : les  ossifications  ou  les  concré- 
itions  observées  dans  le  cœur  ou  dans  les  vaisseaux  sont-elles  ou 
me  sont-elles  pas  le  résultat  d’un  travail  inflammatoire? 

Nécrorganographie. 

On  trouve  assez  fréquemment  dans  le  cœur,  etparticu- 
llièrement  chez  les  vieillards,  des  productions  d’apparence  lithique 
lOu  ostéique. 

D’abord  on  en  rencontre  dans  des  cœurs  ou  dans  des  artères 
rqui  ne  présentent  aucune  dysmorphie  ( altération  de  forme)  ou 
caucune  autre  anomotrophie  (sdtération  de  nutrition).  Ailleurs,  au 
(contraire,  il  y a des  changements  manifestes  dans  la  configuration 
cet  dans  la  structure  des  parties  de  l’organe  où  les  lithies  et  les 
(Ostéies  se  sont  manifestées.  Cette  distinction,  comme  nous  le  ver- 
irons  plus  bas,  est  importante  relativement  à la  pathogénie  de  ces 
[lésions  organiques. 

!S049.  Tantôt  c’est  dans  le  tissu  cellulaire  qui  entre  dans  la  com- 
jposition  du  cœur  et  de  ses  anneaux  valvulaires,  principalement  à 
{gauche,  que  l’on  voit  se  former  ces  concrétions  ou  ces  ossifications  ; 
I tantôt  elles  forment  des  granulations  juxtaposées,  constituant  des 
imasses  inégales,  rugueuses,  soulevant  plus  ou  moins  l’endocarde 
(au-dessus  duquel  elles  existent,  et  venant  faire  saillie  sur  la  surface 
len  contact  avec  le  sang  qui  circule;  ces  masses  sont  parfois  très- 
1 petites,  tantôt  aussi  volumineuses  qu’un  grain  de  chènevis  ou  de 
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raisin  ; on  en  voit  de  disposées  en  pla<iues,  à surface  chagrinée,  et 
à circonférence  très-irrégulièrement  découpée.  C’est  de  cette  sorte 
qu’elles  e.vistent  le  plus  ordinairement  dans  les  artères,  où  elles  for- 
ment tantôt  de  petits  îlots  séparés  entre  eux  par  de  grandes  sur- 
faces saines,  et  tantôt  au  contraire  des  masses  en  qu-  Ique  sorte 
conlluentes.  On  voit  souvent,  sur  certains  points  de  leur  surface, 
des  saillies  qui  soulèvent  l’endoartère  (membrane  interne  des  ar- 
tères ).  Ces  productions  crétacées  semblent  se  former  dans  le  : 
tissu  cellulaire  qui  recouvre  le  tissu  fibreux,  ou  encore  entre  les  | 
fibres  charnues  du  cœur,  ce  qui  est  beaucoup  plus  rare,  et  où  elles  ' 
affectent  parfois  une  disposition  slalactiforme.  Si  on  examine  avec 
soin  les  corps  dont  il  s’agit,  on  voit  qu’ils  ressemblent  à des 
concrétions  calcaires,  et  qu’ils  n’offrent  pas  de  trame  organisée  ; si 
on  les  traite  par  l’acide  nitrique  affaibli,  on  n’y  voit  plus  cette 
trame  organique  qui  fait  le  caractère  des  véritables  os. 

^040.  D’autres  indurations  ont  principalement  leur  siège  dans 
le  tissu  fibreux  ou  musculaire  du  cœur.  Elles  affectent  d’ordinaire 
l’anneau  fibreux  qui  entoure  les  valvules  et  leur  sert  en  quelque 
sorte  de  point  d’insertion.  C’est  encore  à gauche  qu’on  les  observe 
le  plus  souvent.  D’après  quelques  observations  précédemment  ci- 
tées, et  aussi  d’après  quelques  autres,  on  voit  les  fibres  musculaires 
elles-mêmes  sembler  se  convertir  en  un  tissu  d’apparence  vrai- 
ment cartilagineuse  (Corvisarb)  ou  osseuse.  Bien  entendu  qu’une 
semblable  lésion  ne  serait  jamais  que  partielle  et  limitée  ; car  l’os- 
sificalion  ne  pourrait  être  portée  à une  très-grande  étendue  des 
fibres  charnues  du  cœur  sans  que  la  circulation  devienne  tout  à 
fait  impossible.  Dans  un  cas  cité  dans  les  (septembre  1825), 

une  ossification  large  de  deux  pouces,  située  au-devant  de  l’oreil- 
lette droite,  représentait  assez  bien  l’apparence  du  cartilage  cricoïde. 
Je  ne  sais  si  l’on  a tenté  de  traiter  de  telles  productions,  qui  affectent 
du  reste  des  formes  très- variées,  par  l’acide  nitrique  affaibli,  pour 
savoir  si  elles  ne  présentent  pas  un  caractère  d’organisation;  mais  ! 
il  est  certain  qu’elles  ont  beaucoup  d’analogie  avec  les  os  véri- 
tables, et  que. l’on  ne  voit  pas  pourquoi  il  ne  se  formerait  pas  ici 
de  tissu  osseux  . tout  aussi  bien  que  dans  certaines  parties  primiti- 
vement fibreuses,  ou  dans  les  fibres  musculaires  qui  entourent  un 
os  fracturé. 

%050.  Du  reste  il  ne  faut  pas  penser  que  les  lithies  et  les  os- 
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j téies  précédentes  soient  toujours  isolées  les  unes  des  autres.  Le 
I plus  ordinairement,  il  est  vrai,  on  no  trouve  que  des  concrétions, 
des  incrustations  partielles , siégeant  au-dessous  de  l’endocarde; 

I mais  parfois  aussi  on  voit , entre  les  fibres  charnues  ossifiées,  des 
I granulations  lithiques  plus  ou  moins  nombreuses  ; du  moins  c’est  ce 
j qui  résulte  de  quelques  observations  citées  par  les  auteurs. 

I tSOôl.  D’autres  fois  les  lithies  ou  les  ostéies  occupent  des  tissus 
I qui,  développés  accidentellement,  ont  altéré  la  forme  primitive  ou 
j la  nutrition  des  parties.  C’est  ainsi  qu’on  en  rencontre  dans  les  vé- 
gétations qui  se  manifestent  à la  surface  des  valvules,  ou  dans  les 
ffausses  membranes  développées  à la  surface  du  péricarde,  ou  bien 
rencore  dans  les  ulcérations  qui  se  déclarent  sur  les  surfaces  du 
coeur. 

2052,  Partout  où  elles  se  forment,  les  lithies  et  les  ostéies  con- 
| .tienn<  - , lions  plus  ou  moins  considérables  de  phosphate 

'OU  de  carbonate  de  chaux. 

SU53.  Les  tissus  qui  entourent  les  diverses  concrétions  dont  il 
vient  d’être  parlé  conservent  parfois  leur  apparence,  leur  colora- 
tiion  ordinaire;  mais  dans  d’autres  cas,  à l’entour  des  lithies  on  voit 
udes  surfaces  rouges,  des  points  ramollis  et  même  des  ulcérations 
>3uperficielles. 

Biorganographie  et  symptomatologie. 

3054.  Les  caractères  de  diagnostic  anatomique  en  rapport 
nvec  la  présence  des  lithies  ou  des  ostéies  dans  le  cœur  ne  sont 
autres  que  ceux  qui  appartiennent  aux  altérations  de  forme  que  ces 
[productions  déterminent.  Suivant  que  ces. états  anatomiques  ont 
[pour  conséquence  le  rétrécissement  des  orifices  ou  leur  dilatation, 
i l|y  aura  des  phénomènes  physiques  ou  fonctionnels  dépendants  de 
La  cardiosclérosie  ou  de  la  cardiectasie  qui  existera.  Suivant  en- 
core que  les  valvules  indurées  auront  ou  non  perdu  leur  mobW 
i ité,  suivant  qu’elles  seront  tenues  abaissées  ou  relevées  contre  les 
qarois  des  orifices  ou  du  cœur,  il  y aura  des  symptômes  corres- 
I ')ondants  à la  gêne  que  le  cours  du  sang  aura  à éprouver.  (Voyez 
’histoire  des  cardiectasies  et  des  cardiosclérosies,  n®®  1682, 1613]; 
linais,  encore  une  fois,  il  n’y, aura  pas  ici  de  phénomène  direct  et 
oien  positif  du  caractère  osseux  ou  lithique  de  la  lésion  qui,  proNi 
liluira  la  dilatation  ou  le  rétrécissement. 

9055.  Les  principales  circonstances  qui  pourront  porter  à ad- 
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mettre  leur  existence  comme  probable  seront  : 1°  l’intensit6  et  la 
dureté  du  frémissement  cataire  et  des  bruits  de  râpe  observés  dans 
les  cas  de  rétrécissements;  2“  la  présence  dans  les  artères  des  mem- 
bres où  la  palpation  du  vaisseau  est  facile,  de  concrétions  lithiques; 
3°  l’âge  avancé  des  sujets  chez  lesquels  les  phénomènes  de  cardio- 
sténosie  ont  lieu;  l’existence  d’arthrolithies,  chez  les  goutteux, 
ou  de  gravelle,  contenant  des  sels  calcaires,  chez  ceux  qui  présen- 
teraient les  symptômes  de  rétrécissement  des  orifices  du  cœur. 

9050.  Encore  une  fois  ces  renseignements  n’ont  qu’une  va- 
leur diagnostique  médiocre  : car  l’intensité  des  bruits  et  du  fré- 
missement cataire  peut  dépendre  de  simples  végétations;  car  il  se 
peut  faire  que  les  concrétions  artérielles  existent  seules  et  que  le 
cœur  soit  affecté  de  toute  autre  façon  ; car  bien  des  vieillards  at- 
teints de  gêne  dans  la  circulation  n’ont  cependant  pas  de  lithies 
ou  d’ostéies  cardiaques  ; car  on  voit  ces  dernières  affections  avoir 
lieu  chez  des  enfants  ou  chez  des  adultes  ; car,  enfin,  il  est  fort  rare 
de  trouver  chez  des  goutteux  ou  des  graveleux  les  symptômes  de 
cardiolithies.  Toutefois  la  réunion  de  plusieurs  des  caractères  dia- 
gnostiques précédents  existant  sur  un  individu  portant  une  cardio- 
sténosie,  donnerait  une  très-grande  probabilité  à l’existence  des 
incrustations  ou  des  ossifications  du  cœur.  Il  y a lieu  de  penser 
que  dans  les  cas  rares  rapportés  par  les  auteurs  où  une  grande 
partie  de  la  surface  antérieure  des  ventricules  offrirait  une  dureté 
et  une  texture  ossiforme,  il  est  probable,  dis-je,  que  la  plessimétrie 
trouverait  un  son  ostéique  sur  les  points  correspondants  à une 
telle  lésion  et  éclairerait  ainsi  le  diagnostic. 

Étiologie  et  pathogénie. 

~ 9059.  Les  lithies  et  les  ostéies  cardiaques  se  rencontrent  très- 
ordinairement,  et  beaucoup  plus  fréquemment  qu’ ailleurs,  chez  les 
gens  avancés  en  âge.  La  plupart  des  septuagénaires  de  la  Sal- 
pêtrière en  offrent  des  exemples.  M.  Rostan  a insisté  même  avec 
beaucoup  de  raison  et  beaucoup  d’utilité  pratique  sur  l’influence 
que  pouvait  avoir  sur  le  développement  des  cardiopathies  les  in- 
crustations qui,  chez  les  vieillards,  se  manifestent  dans  les  artères 
et  dans  le  pourtour  des  orifices  du  cœur.  Il  ne  faudrait  pas  croire 
cependant  qu’on  ne  rencontre  pas  fréquemment  des  cardiostéies 
chez  de  jeunes  sujets.  M.  Andral  cite  plusieurs  observations  de  ce 
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ia  j genre  dans  sa  Clinique  médicale  .Deux  des  valvules  aortiques  étaient 
is  I ossifiées  à leur  base  chez  un  sujet  de  dix-huit  ans,  une  ossification 
. I faisait  une  saillie  considérable  sur  la  valvule  mitrale.  M.  Bouillaud 
f;  ! rapporte  plusieurs  faits  de  cardiostéies  chez  des  individus  plus 
i cou  moins  jeunes,  et  il  me  serait  facile  d’ajouter  plusieurs  observa- 
a,  I ; lions  à celles  de  ces  médecins. 

D' I cordiohï/n'es,  les  cardiostésies  sont-elles  les  effets  d'une  inflammation? 
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f 19059.  Des  auteurs  graves  ont  admis  que  l’inflammation  pré- 
I .'Sidait  à la  formation  des  lithies  ou  des  ostéies  artérielles  ou  car- 

I diaques,  et  ils  ont  fait  valoir  des  raisons  plus  ou  moins  plausibles 
ai  l’appui  de  leur  manière  de  voir. 

Arguments  en  faveur  de  cette" opinion. 

19059.  D’abord  ayant  remarqué  que  dans  les  phénomènes  de 
l’ostéogénie  nomale  on  voit  souvent  se  manifester,  dans  les  parties 
lOÙ  les  ossifications  doivent  se  former,  une  rougeur  plus  ou  moins 
h'ive  (1),  et  que  le  dépôt  de  sels  calcaires  est  consécutif  à cette  rou- 
1 ;;][eur , ils  ont  pensé  que  l’état  de  circulation  dont  il  vient  d’être  parlé 
i83st  comparable  à ce  qu’ils  ont  considéré  comme  l’inflammation.  Ils 
l ont  déduit  de  là,  au  moins  comme  probabilité,  que  l’ossification 
i J moniale  était  aussi  le  résultat  d’un  travail  phlegmasique.  (Rayer, 
rSouillaud,  Legroux.  ) 

19060.  D’un  autre  côté,  considérant  qu’autour  des  os  récem- 
iinent  fracturés  il  se  manifeste,  ainsi  que  l’ont  constaté  Duhamel  du 
l'VIonceau,  Troja,  Léveillé,  et  particulièrement  Dupuytren,  des  al- 
térations de  nutrition  telles , que  les  tissus  deviennent  rouges,  tu- 
iméfiés,  sontle  siège  d’exsudation  plastique  et  finissent  par  s’ossifier; 
uyant  vu  que  cela  a lieu  pour  le  périoste,  le  tissu  cellulaire,  la  fibre 
iiponévrotique  et  musculaire,  ils  ont  encore  assimilé  ce  travail  à la 
jihlogose,  et  ont  été  portés  à la  même  induction  que  dans  les  cas 
‘)orécédents. 

^061.  Voyant  encore  que  des  tissus  frappés  de  phlegmasie,  ou 
i jiui  pendant  longtemps  avaient  été  atteints  de  ce  qu’ils  regardaient 
;ôomme  des  inflammations  chroniques,  présentaient  après  un  temps 
olus  ou  moins  long  des  ossifications  ; que  cela  était  vrai  de  la  pé- 

(1)  Voyez  mon  article  sur  l’ostéogénie,  dans  le  Dictionnaire  des  sciences 
’inédica^es,  en  60  volumes.  Cet  article  est  une  compilation  assez  complète  de  ce 
jue  1 on  sait  sur  la  maniéré  dont  l’ossification  nomale  a lieu. 
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riostéitc,  clos  myosites,  et  môme  de  certaines  etlimoïtes,  ils  ontî 
cru  encore,  par  analogie,  qu’il  pouvait  en  arriver  autant  pour  les‘ 
cardiostéies. 

Bien  plus,  on  a trouvé  dans  la  marche  des  cardiopathies) 
des  preuves  à l’appui  de  cette  opinion.  C’est  ainsi  qu’on  a vu  cer- 
tains individus,  qui  jusqu’alors  n’avaient  pas  présenté  de  symptômes 
du  côté  du  cœur,  éprouver  des  phénomènes  de  maladies  aiguës  de 
cet  organe  survenus  rapidement,  et  que  depuis  ce  temps  ces  phé- 
nomènes persévérant,  il  est  arrivé,  apre^s  un  certain  temps,  que  des 
ostéics  ou  des  lithies  se  sont  manifestées  dans  le  cœur, 

!S003.  A l’appui  encore  des  mêmes  idées,  ils  ont  fait  voir  des 
rougeurs,  des  ulcérations,  des  ramollissements  existants  autour  des 
points  ossifiés  ; ils  ont  démontré  que  des  ostéies  avaient  lieu  dans 
des  produits  anomaux  qui,  suivant  eux,  étaient  aussi  consécutifs  à 
l’inflammation. 

96G4.  Appelant  encore  à leur  aide  des  tableaux  statistiques, 
ils  ont  cherché  à faire  voir  que  le  plus  grand  nombre  des  sujets 
atteints  de  cardiostéies  avaient  été  atteints,  dans  des  temps  anté- 
rieurs, des  symptômes  de  maladies  aiguës  du  cœur. 

Arguments  contraires  à la  manière  de  voir  précédente. 

!90B5.  D’autres  médecins  ont  trouvé  que  la  plupart  des  raisons 
précédentes  n’étaient  en  rien  concluantes  en  faveur  de  la  nature 
phlegmasique  des  ossifications  cardiaques.  ‘ 

9066.  En  réponse  aux  idées  exprimées  dans  le  paragraphe 2059, 
ils  pensent  que  le  travail  circulatoire  qui  précède  l’ostéogénie  no- 
male  n’est  point  une  inflammation,  ne  peut  être  considéré  comme 
telle,  si  ce  n’est  parun  abus  de  mots,  et  qu’en  conséquence  l’exemple 
dont  il  s’agit  ne  pouvait  en  rien  être  comparé  à la  phlogose  pro- 
prement dite.  Tout  travail  de  nutrition  (et  celui  de  l’ostéogénie  lui- 
même)  exige  une  activité  exagérée  de  circulation  ; mais  ce  n’est 
pas  là  une  raison  pour  qu’il  faille  admettre  alors  un  phénomène 
phlegmasique. 

9069.  Des  raisonnements  semblables  ont  été  opposés  aux 
preuves  alléguées  au  n“  2060;  certes  le  développement  de  vaisseaux 
qui  a lieu  à la  suite  d’une  fracture  et  qui,  y existant  sans  douleur  et 
parfois  sans  aucun  trouble  fonctionnel,  a pour  unique  résultat  l’os- 
sification de  la  partie  qui  en  est  le  siège,  n’est  en  rien  comparable 
à la  véritable  phlogose. 
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CARDIOLITHIES  ET  CARDIOSTÉIES. 

!30GS.  Quant  aux  idées  émises  au  n°  2ÜG4,  ils  ont  répondu  que 
l’ossification  survenue  dans  certains  tissus  qui  ont  été  phlegma- 
siés,  ne  s’y  manifeste  pas  au  moment  même  où  l’inflammation 
existe,  mais  longtemps  après  que  les  symptômes  aigus  se  sont  dis- 
ssipés  ; que  le  tissu  morbide  a été  d’abord  altéré  dans  sa  nutrition, 
.et  que  c’est  ultérieurement  que  l’ossification  se  développe.  Cette 
iréflexion  leur  paraît  applicable  à ce  qu’on  a pu  dire  de  la  marche 
.des  cardiopathies  terminées  par  ostéies;  ils  pensent  que  c’est  seu- 
lement très  à la  longue  que  l’ossification  morbide  a lieu  dans 
des  parties  qui  jadis  avaient  été  enflammées. 

La  présence  de  produits  inflammatoires  autour  des  pro- 
iductions  ostéiques  n’indique  pas  si  la  phlegmasie  est  primitive 
ou  si  elle  est  secondaire  aux  ossifications.  N’est-il  pas  évident  en 
efiFet  qu’il  suffira  de  la  présence  d’une  incrustation  ou  d’une 
production  osseuse,  inégale  et  anguleuse,  pour  que  les  tissus  qui 
lies  circonscrivent,  ou  encore  qui  sont  en  contact  avec  elles,  de- 
wiennent  rouges,  se  ramollissent,  s’ulcèrent,  en  un  mot  présen- 
ttent  les  caractères  anatomiques  des  organes  frappés  de  phlegma- 
jsie?  Ceci  aura  lieu  surtout  lorsque  les  surfaces  qui  sont  le  siège  de 
œes  lithies  exécuteront,  comme  cela  a lieu  pour  le  cœur,  des  frot- 
itemenls  brusques  et  répétés. 

13090.  Les  tableaux  statistiques  n’ont  en  rien  avancé  l’étude 
ide  la  question , caries  faits  qu’on  a recueillis  à l’appui  de  l’idée  que 
I l’inflammation  est  la  cause  ou  l’agent  formateur  des  ostéies,  man- 
iquent  d’une  foule  de  détails  relatifs  à la  marche  de  la  maladie  ; ils 
mianquent  surtout  de  l’examen  minutieux  des  symptômes,  lorsqu’à 
lia  suite  des  premiers  phénomènes  aigus,  des  accidents  en  rapport 
aavec  les  ossifications  morbides  se  sont  développés.  D’ailleurs  d’au- 
Itres  tableaux  numériques  bien  autrement  nombreux  pourraient 
[prouver  que  dans  la  très- grande  majorité  des  cas,  les  cardiolithies 
■ou  ostéies  sont  les  résultats  des  changements  que  l’àge  apporte 
(dans  la  nutrition  des  os.  Il  faut  maintenant  traiter  cette  dernière 
cquestion  avant  de  nous  résumer  sur  le  rôle  que  joue  l’inflammation 
dans  la  production  des  concrétions  ou  des  ossifications  du  cœur. 

!309t.  Ainsi  que  nous  l’avons  vu,  la  très-grande  majorité  des 
ïseptuagénaires  présente,  dans  le  cœur  ou  dans  les  artères,  des  lithies 
(OU  des  ostéies.  Chez  eux  aussi  on  voit  les  cartilages  du  larynx,  des 
(côtes,  ou  même  des  portions  de  tendons,  de  tissu  fibreux,  devenir  le 
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siège  de  noyaux  osseux.  Ici  les  phénomènes  marchent  comme  dans 
l’ostéogénie  nomale  ; il  semble  que  ce  soit  alors  une  suite  du  tra- 
vail nutritif  des  premiers  ûges  de  la  vie.  Ceci  a lieu  chez  les  ani- 
maux comme  chez  l’homme,  et  l’on  voit  môme  les  oiseaux  de  basse- 
cour,  parvenus  à un  ûge  avancé,  présenter  au  lieu  de  tendons  dans 
les  membres  inférieurs,  des  os  véritables  et  parfaitement  organisés; 
or,  pourrait-on  penser  que  ce  fût  l’inflammation  telle  que  le  pa- 
thologiste la  comprend,  qui  fût  la  cause  de  telles  modifications  de 
nutrition?  N’est-il  pas  évident  que  cela  tient  à un  changement  lent 
et  gradué  dans  la  structure  des  organes  ; changement  résultant  des 
progrès  de  l’âge,  et  qui  a disposé  les  tissus  de  telle  sorte,  qu’ils 
ont  été  disposés  à recevoir,  dans  leur  trame  organique,  du  phos- 
phate de  chaux?  N’est-il  pas  encore  très-probable  que  les  os,  comme 
l’observation  le  démontre,  se  ramollissant  et  contenant  moins  de 
sels  calcaires  (Ribes),  ceux-ci  restent  en  plus  grande  quantité  dans 
le  sang,  qui  doit  dès  lors  en  déposer  dans  d’autres  organes  ou  dans 
des  cavités  celluleuses,  oii  autres?  N’est-ce  pas  là  une  manière  de 
considérer  les  faits  bien  plus  rationnelle  et  bien  autrement  satis- 
faisante que  celle  qui  ferait  admettre  qu’un  x algébrique,  une  en- 
tité inflammatoire,  serait  la  cause  des  ostéies  ou  des  lithies  dans  les 
parties  où  on  les  observe  ? 

90^^,  Et  d’ailleurs  les  preuves  directes  de  l’existence  d’un 
travail  inflammatoire  préalable  manquent  ici  complètement,  et  elles 
manquent  tout  aussi  bien  s’il  s’agit  d’étudier  les  causes  des  ossifi- 
cations ou  des  incrustations  dans  le  cœur  ou  les  artères.  Chez  la 
plupart  de  ces  vieillards  dont  il  a été  question,  il  ne  s’est  jamais  dé- 
claré de  symptômes  appréciables  d’artérite,  et  cependant  ils  por- 
tent des  artériostéies  ou  lithies  extrêmement  nombreuses.  Ce  sont 
souvent  des  individus  très-robustes,  et  chez  lesquels  on  ne  trouve 
point  dans  les  commémoratifs  la  moindre  altération  de  santé  en 
rapport  avec  les  artérites  dont  il  s’agit.  Parfois  les  cardiostéies  ou 
lithies  qu’ils  présentent  n’ont  donné  lieu  jusqu’à  la  mort  à aucun 
symptôme  fonctionnel,  et  lorsqu’il  en  a existé,  souvent  ils  ont  mar- 
ché d’une  manière  si  lente,  l’invasion  en  a été  si  peu  mar- 
quée, qu’en  vérité  il  est  impossible  d’y  trouver  quelque  indice  d’une 
maladie  aiguë. 

!9093.  La  conclusion  de  tout  ceci  est  rigoureuse:  dans  la  très- 
grande  majorité  des  faits  où  il  s’agit  d’ostéies  ou  de  lithies  déve- 
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oppées  dans  le  cœur  ou  les  artères , dans  les  cas  où  le  tissu  de  ces 
oarties  n’est  pas  le  siège  d’autres  altérations  dans  la  forme  ou  la 
iutrition,il  est  à peu  près  impossible  de  considérer  ces  états 
organo-pathologiques  comme  les  résultats  d’un  travail  inflam- 
natoire. 

D’ailleurs  c’est  encore  une  fois  par  un  abus  de  mots  qu’on  ne 
1 . ’entendpasici;  c’estpour  nepaslimiterlecercledelaphlogose,  c’est 
! )Our  l’étendre  à toutes  les  lésions  dans  lesquelles  il  y a des  altéra- 
i ions  de  texture,  qu’on  est  arrivé  à la  théorie  de  la  nature  phleg- 
, iiasique  des  ostéies  ou  des  lithies.  On  ne  peut  admettre  sérieuse- 
I aent  que  les  incrustations  cardiaques  et  artérielles  soient  les  con- 
! séquences  d’un  état  franchement  inflammatoire  caractérisé  par  la 
; ougeur,  la  tumeur,  la  douleur,  la  chaleur  et  les  altérations  de 
; écrétion. 

Conclusion  de  la  discussion  précédente. 
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9094.  Mais  d’un  autre  côté  on  ne  peut  nier  qu’un  travail  phleg- 
iiasique  antérieur  ayant  occasionné  des  altérations  de  nutrition  ou 
;■  es  dépôts  de  produits  anomaux  organisables  ne  puisse  influer  sur 
l'3S  ossifications  morbides  ; il  doit  être  une  condition  favorable 
> our  le  développement,  dansles  tissus  malades  ou  dans  les  produits 
oecrétés  et  ultérieurement  organisés,  de  lithies  ou  d’ostéies.  De 
: ombreux  faits  sont  là  pour  prouver  que  des  surfaces  irritées,  ul- 
cérées, déformées,  etc. , sont  parfois  encroûtées  de  phosphate  et 
. e carbonate  de  chaux,  et  prennent  ainsi  l’apparence  lithique  ou 
>stéique.  C’est  ainsi  que  l’on  a vu  l’oreille  d’un  lapin  longtemps 
Modifiée  par  la  présence  d’un  corps  étranger  devenir  osseuse,  et 
lue  cette  ossification  provoquée  a présenté  les  caractères  de  l’os- 
tfication  morbide.  Ainsi  l’ensemble  des  phénomènes  dit  inflamma- 
vDn  peut  bien  favoriser  l’ostéogénie  anomale  ; des  produits  de 
. phlogose  peuvent  bien  s’encroûter  de  sels  calcaires  , ou  les 
ecevoir  dans  leur  trame  intime;  mais,  encore  une  fois,  ce  n’est  pas 
, une  raison  pour  que  les  productions  ostéiques  ou  lithiques, 
lie  l’on  observe  si  souvent,  soient  les  conséquences  d’un  travail 
liilegmasique. 

909  5.  Les  ossifications  que  l’on  trouve  assez  fréquemment 
l'.core  dans  le  cœur  de  jeunes  sujets  ne  tiennent  probablement 
i -s  à la  même  cause  organique  que  celles  qui  existent  chez  les 
‘eillards.  Il  y a bien  des  doutes  et  bien  des  incertitudes  sur  ce 
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point  importait  d’anatomie  pathoiogKpie.SilaprôdominancGdaïW 
le  sûiifî  ou  l’éconoiniG  dos  sels  calcaires  n’esl  par  la  cause  directe 
de  ces  lithios  ou  do  ces  ostôies,  ce  n’eât  pas  une  raiso®  |>our  cpi’U 
l'aille  admettre  que  rinllaenmabion  les  produit.  JEn  effet,  cl  faudrait 
encore  une  fois  bien  spécifier  ce  qu’on  entend  par  inflaranriatian, 
et  d’uti  autï’e  côUé  déterrnhior  d’une  manièco  pfj&ilivo  et  des 
observations  répétées,  si  la  phlogose  a donné  beu  directement  à 
ces  prodocüanB  amoniialess  et  c’estfoe  qu’on  n’a  pas  fait,  au  moins 
pour  la  -très-grande  majorité  des  cas* 

*070.  Mais  il -est  surtout  tn  point  de  vue  «nr  lequed  le  prati- 
cien doit  insister;;  c’est  qtue  dans  le  eas  môme  où  l’on  admettrait 
qu’une  phlegnaasie  ait prés-idé  à la  première  formation  des  cardk)- 
-lithies  ou  Ostéies,  ce  ne  serait  en  rien  une  raison  pour  qu’elle  sub* 
siste  encore,  alors  que  les  ossifications  ou  les  incrustations  sont 
développées  et  donnent  beu  à une  séric'de  symptômes  en  rapport 
avec  leur  présence.  A cou,p  sûr,  dans  la  très-grande  majorité  des 
cas,  il  n’existe  point  ici  de  travail  inflammatoire  qui  njérite  de  la 
part  du  thérapeutiste  une  attention  -sérieuse  ; et  quand  mémo  œ 
travail  aurait  lieu  (il  faut  le  dire  parce  que  cela  est  vrai),  il  y aurait 
plutôt  lieu  de  croire  qu’il  serait  entretenu  par  l’ostéie  ou  la  lithie 
agissant  à la  manière  d’un  corps  étranger,  ou  de  l’épine  de  Vaa 
Helmont,  que  l’on  ne  pourrait  le  considérer  comme  la  cause  des 
accidents  observés.  Le  but  d’une  médication  raisonnable  ne  serait, 
pas  ici  de -combattre  la  phlegmasie,  mais  d’enlever  la  cause  or^-f 
nique  qui  la  produit,  c’est-à-dire  la  lithie  ou  l’ostéie.  Malheureu- 
sement ce  but  est  presque  toujours,  si  -ce  n’est  toujours,  impossi-j 
ble  à atteindre.  j 


Lès  MréitrUtM^ës  p&ulveriUel^  être ‘pr&duîtf/s  par'la  tfouttè? 


té 


'309 '9.  On  a admis,  plutôt  d’après  des  -^éculations  et  des  ob-j| 
servations  fort  incomplètes  que  sur  des  faits  rigoureusement  ob-|j 
sei^^és,  que  les  Ùthies  et  les  ostéies  du  cœur  ou  des  artères  étaienjl^^ 
les  conséquences  d’une  cause  dite  goutteuse.  En  effet,  c’est  sur  ded 
gens  avancés  en  âge  queTon  voit  ordinairement  se  manifester  de^ 
attaques  de  goutte,  des  déformations  articulaires,  comme  aussi  s< 
déclarer  des  ossifications  ou  des  incrustations  cardiaques  ou  ar- 
térielles. Mais  il  y a tant  de  choses  à.  faire,  tant  de  recherches  i 
établir  sur  la  maladie  dite  goutte,  qu’en  vérité  ce  n’est  presque 
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ien  dire  que  d’ayaocef  eetto  proposition.  La^uite,  c&Hmie  nous 
1 3 varrons  ailleurs,  pm  um  %mUi  m&<rèide;  cvest  emore  là  ime 
érie  4hggloi»térÀe  >die  plkénomèneÿ  tmS’-d:ispçiralG$.  ;Si  l’ofl  yeut  consa^ 
„ éror  ooiOimc  leile  la  rnaiadUî  -des  |jiolatnj''e6  <)lié8igaëe  isous  ce  mom, 
coup  sur  ce  n’est  pas  elle  qui  cause  ies  ossifications  du  cœur.  Si 
on  veut  adiaeitre  comme  uoutte  uate  kémengne  (djisposition  ijout- 
L‘3ttse  du  saûg;)  dans  lajqueLle  ilise  famivemit  dans  ce  liquide  plus 
sels  calcaires  qu®  dans  Tétait  aomal,  Ja  chioisie  est  possible,  mais 
on  pwuyée,  et  c’est  opoone  là  «nesénie  'de  irecteches  qu’il  oosar' 
, .iendra  de  Taire  s’il  arrive  jamais  que  cette  (iispoBition  du  san^ 
ifüt  bien  déaioîdrée  et  bien  panticulm  iisiéie.  IDianis  ,1’iétat  ax^tuel  -de  la 
O*  ecienoe,  la  nature  giouWeuse  des  eonmiéitioap  ou  des  ossifications 
n ocaur  n’est  ïien  moifis  que  prowîvée^ 


^1 


Ov 


üii-l 


Pronostic. 

909$.  Le  pronostic  des  cardiolithies  ou  ostéi.es  varie  suivant 
lusieurs  circonstances  qu’il  est  bon  de  rappeler  ; 1°  d’après  leuf 
rendue,  leur  forme,  l’obstacle  qu’elles  opposent  par  leur  siège  et 
lur  masse  à l’accomplissement  régulier  des  fonctions  du  cœur  ; 
î’est  en  général  le  degré  auquel  la  jsténosie  est  portée  par  suite 
C3S  cardiostéies  qui  influe  principalement  sur  le  pronostic)  ; 2“d’a- 
rrès  leur  état  stationnaire  ou  leur  accroissement  successif  ; 3°d’a- 
cès  les  synorganopathies  coexistantes,  et  celles-ci  peuvent  être 
n utes  les  autres  cardiopathies.ou  les  organopathies  les  plus  variées. 

ï'Wrapeuti^u^. 

■909».  Le  traitement  des  cardioliithies  ou  ostéies  peut étr-e  en- 
fsagé  BOUS  deux  -points  de  vue  différents  : dans  l’un,  on  chercfee 
SS  moyens  de  s’opposer  aux  effets  méoaniques  des  pradnetiions 
nomales  dont  il  s’agit,  et  tout  ce  qui  a été  dit  relativement 
)!*■  I IX  sténosies  , aux  ectasies,  aux  liypertropliies,  aux  empbraxies 
üb  1 1 coeur,  trouvant  ici  son  -application,  nous  nous  donnerons  ;garde 
! revenir  sur  ce  qui  len  a été  établi  ailleurs  ili66ir,  1738, 

• 00,1867)).  Dans  Tautre,  on -veut  remédier  à Ig  cause  qui  détcEr, 
;ri<»ine  les  concrétions  nu  les  /©ssiijfications  cardiaques  ; on  diendsiç 

en  prévenir  le  -développement,  -sojct  qu’on  veuille  Ips  détruinç 
ors  qu’elles  -sont  formées , soit  enfin  qu’on  rtente  d’empécèier  leur 
croissement  ultérieur^ 

• 90$0«  Or,  cette  partie  tsi  importanl-e  de  -la  thérapeutique  des 
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cardiostéics  est  entièrement  basée  sur  la  connaissance  de  leur 
cause,  et  malheureusement,  comme  nous  l’avons  vu,  on  est  très- 
loin  d’ôtre  d’accord  sur  la  nature  intime  de  cette  cause.  Établis- 
sons seulement  ici  quelques  réflexions  sur  les  bases  rationnelles 
du  traitement  des  cardiostéics. 

SO^l.  Puisque  l’état  inflammatoire  aigu  du  cœur,  puisque 
l’hémite  donnent  lieu  à des  produits  anomaux,  qui  plus  tard  sont 
susceptibles  de  passer  à l’état  osseux,  point  de  doute  qu’il  faille 
combattre  avec  énergie  cet  état  aigu,  et  que  le  vrai  moyen  de  pré- 
venir dans  certains  cas  les  cardiostéies  est  de  combattre  avec 
énergie  les  affections  dont  il  vient  d’étre  parlé  (voyez  le  traitement 
delà  cardite,  n“  1981);  mais  à côté  do  ce  précepte,  il  faut  mettre 
celui-ci  : les  cardiostéies  anciennes,  celles  qui  ne  sont  pas  actuel- 
lement accompagnées  d’un  état  phlegmasique  évident,  ne  pouvant 
être  considérées  comme  des  phlegmasies,  ne  doivent  en  rien  être 
traitées  comme  telles,  et  ce  serait  une  très-grande  faute  de  le  faire. 
On  peut  même  dire  que  les  inflammations  consécutives  à la  pré- 
sence de  ces  productions  anomales  ne  se  dissiperaient  point  sous 
l’influence  des  pertes  de  sang,  parce  que  la  cause  organique  (l’os- 
téie  ou  la  lithie)  persistant,  l’effet  (la  phlegmasie)  continuerait  aussi 
d’avoir  lieu,  quelque  chose  que  l’on  fasse,  A coup  sûr  ce  serait 
une  absurdité  que  de  regarder  les  incrustations  ou  les  ossifications 
du  cœur  comme  pouvant  guérir  sous  l’influence  des  évacuations 
sanguines.  On  peut  en  dire  autant  des  cautères,  des  moxas,  des 
sétons,  des  vésicatoires,  et  de  plusieurs  autres  moyens  plus  ou 
moins  douloureux  avec  lesquels  on  torture  les  malades  dans  d 
semblables  cas,  et  qui  ne  peuvent  en  aucune  façon  remédier  au 
cardiostéies  ou  aux  lithies. 


Moyens  chimiques  dirigés  contre  les  lithies  et  les  ostéies  cardiaques.  1^ 


Les  lithies  ou  les  ostéies  qui  se  manifestent  dans  le  cœui 
ou  les  artères  des  vieillards,  et  qui  semblent  être  dues  à un  éta 
particulier  du  sang  dans  lequel  il  y aurait  surabondance  du  plios 
phate  et  du  carbonate  de  chaux,  paraissent  en  théorie  devoir  êtr 
prévenues  par  un  régime’tel  que  les  aliments  ne  contiendraient  poin 
de  ces  sels,  et  aussi  par  des  moyens  capables  de  dissoudre  cea 
mêmes  sels.  Malheureusement  il  est  à peu  près  impossible  de  prb 
ver  les  aliments  de  ces  substances  qui  entrent  si  fréquemment  dan: 
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eur  composition,  et  la  chimie  indiquerait  difficilement  un  réactif 
nnocerit  pour  l’économie,  qui  puisse  avoir  une  action  très-éner- 
;iquc  sur  les  sels  calcaires.  Toutefois,  il  me  semble  que  la  limo- 
jade  hydrochlorique,  longtemps  continuée,  devait  avoir  ici  quel- 
i (ue efficacité;  non  pas  que  nous  pensions  qu’il  soit  présumable 
Il  (lie  l’acide  dont  nous  parlons  puisse  avoir  une  action  directe  sur 
es  éléments  chimiques  contenus  dans  les  ostéies  ou  les  lithies  du 
;œur.  Avant  d’y  parvenir  en  quantité  minime,  il  serait  neutralisé 
varies  substances  contenues  dans  le  tube  digestif,  par  le  sang,  etc.; 
nais  au  moins  pourrait-il,  en  dissolvant  les  sels  calcaires  des  ali- 
nents,  prévenir  la  formation  ou  l’augmentation  des  concrétions 
>,stéiformes  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux.  Ce  moyen  paraîtrait 
ndiqué  plutôt  pour  combattre  l’état  des  liquides  où  il  y a prédo 
ninance  de  phosphate  de  chaux  dans  les  vaisseaux,  que  pour  re- 
nédier  directement  aux  ossifications  ou  aux  incrustations.  L’action 
:onnue  do  l’acide  hydrochlorique  affaibli  sur  les  os  nous  a conduit 
U cette  application,  qui  est  pour  nous  entièrement  fondée  sur  des 
inalogies,  et  qui  ne  repose  sur  aucun  fait  pratique;  mais  comme 
. lans  les  ostéies  et  les  lithies  on  ne  connaît  aucun  moyen  rationnel 
aanctionné  par  l’expérience,  ce  point  de  vue  doit  être  pris  en  con- 
i.idération  sérieuse.  Peut-être  que  si  l’on  pouvait  remédier  à l’état 
général  du  sang  qui  vient  d’étre  signalé,  l’absorption  pourrait 
’emparer  peu  à peu  des  éléments  calcaires  qui  entrent  dans  la 
composition  des  tissus  anomaux  qui  font  le  sujet  de  cet  article. 

908:i.  Ici,  du  reste,  comme  dans  tant  d’autres  cas,  les  bois- 
ons aqueuses  à dose  répétée,  l’introduction  de  l’eau  dans  le  sang 
)ar  diverses  voies,  auraient  de  l’avantage  pour  combattre  l’anomo- 
îiémie  supposée,  et  pour  prévenir  une  accumulation  nouvelle  de 
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els  calcaires  dans  les  tissus;  on  ne  voit  pas  quel  inconvénient  il  y 
mrait  à acidifier  légèrement  cette  eau  avec  l’acide  hydrochlorique. 

9084.  Mais  avant  de  faire  sur  des  malades  des  tentatives  de 
r;e  genre,  il  faut  se  rappeler  que  le  diagnostic  des  lithies  etdesos- 
éies  du  cœur  doit  être  bien  établi,  et  nous  avons  vu  que  la  science 
îaisse  encore  beaucoup  à désirer  sous  ce  rapport.  C’est  dans  un 
lôpital  de  vieillards,  tel  que  Bicêtre  ou  la  Salpêtrière,  que  de  sem- 
)lables  recherches  doivent  être  faites,  et  nous  les  recommandons  à 
;eux  de  nos  confrères  qui  sont  attachés  à ces  établissements  ou  à 
l’autres  semblables. 
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90^5.  Des  considérations  du  mémo  genre  sont  probablement 
applicables  aux  litbies  ou  aux  ostéio&du  cœur  que  l’on  serait  tenté 
de  rapporter  à l’état  général  dit  goutte;  il  faudrait  cependant  ici 
insister  surtout  sur  un  régime  sévère,  sur  des  préparations  alca- 
lines, sur  des  laissons  aqueuses  abondunles,  sur  la  privation 
des  liqueurs  alcooliques,  clc> 
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CARDIETHMOLIPO&IE  (1) 

(dépôt  de  graisse  dans  le  tissu  cellulaire  du  cœur). 

CARDIOMYOLIPOSIB 

(transformatién  des  fibres  musculaires  du  cœur  en  graisse). 


^0^6.  Voici  encore  une  de  ces  lésions  qui  sont  plutôt  consta- 
tées sur  le  cadavre  que  soupçonnées  pendant  la  vie,  et  dont  le 
traitement  ne  peut  en  conséquence  être  suffisamment  établi.  Nous 
ne  dirons  de  cette  mônopathie  que  ce  qu’il  y a d’indispensable  à 
savoir  pour  se  faire  une  juste  idée  d*un  tel  état  du  cœur. 

La  cardiethmoliposie  consiste  dans  l’accumulation  de 
îâ  graisse  dans  le  tissu  cellulaire  qui  entre  dans  la  composition  du 
cœur.  C’est  à la  base  de  l’organe,  principalement  autour  des  gros 
vaisseaux,  des  artères  et  des  veines  pulmonaires,  que  des  produits 
sébacés  d’une  couleur  jaune  ôu  jaune  doré  se  déposent.  On  en 
trouve  même  parfois  entre  les  fibres  cîiarnues.  C’est  vraiment  par 
àbus  de  mots  qu  on  a rapporté  â une  lésion  du  cœur  la  collection 
dé  graisse  dans  le  médiaàtin  et  dans  les  parties  qui  l’avoisinent. 
Lés  proportions  dés  corps  gras  ainsi  déposés  dans  le  tissu  cel- 
lülàifé  càrdiàqùe  sont  parfois  très-éonsidérables , et  à tel  point 
qu’il  éh  résùlte  une  atroplile  véritable  des'  fibres  musculaires. 
ï*ai*fois  Ôri  a de  la  peine  â trouver  celles-ci  au  milieu  des  masses 
àdipéüsês,  où  cependant  là  dissection  petit  en  démontrer  l’exis- 
tenCe.  C’eët  ëilrlout  (suivant  Laënnec)  à la  pointe  des  ventricules 
et  â lâ  pârliê  pôstéfiéurè  du  droit  que  l’aiiiincissement  des  fibres 
et  des  patois  ést  itiàtqüé.  ïtù  r'éslë,  il  faut  le  dire,  les  caractères 
ahatôttiiquêS  qui  ViettUént  d'êtté  êfiuînèrés  appartiennent  à un 

(1)  De  h'noç,  graisse. 
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iauble  état  anatomique:  la  liposie  et  l’atrophie.  La  cardiethmoli- 
poisie  simple  n’est  autre  chose  que  le  simple-  dépôt  de  graisse  tel 
^u’on  le  voit  le  plus  ordinairement  chez  les  gens  obèses,  et  dont 
L.a  tissu  adipeux  est  très-développé.  Il  est  fort  rare  que  ta  cardio- 
ôthipollposie  ait  lieu  sur  do&  individqs  maigres  et  dont  Fabdomen 
la’est  pas  surchargé  de,  graissa. 

La  cardianayoliposîe  (véritable  dégénérescence  du  cœur 
Lin  graisse):  est  infeiiiiEneort-  plus  rare,  et  son  étude  est  beaucoup 
.ûdus  curieuse,  On  a nié-  qu’elle  fût  j^ossible;-  mais  des  obser- 
fations  bien  constatées  ont  démontré  son  existence  ; elle  est  de 
.a  même  nature  que  cette  transformation  des  muscles  en  graisse 
iiécrite  avec:  soin  par  Haller  et  par  Vicq  d’Azîr,  transforma- 
liou  dont  un  exemple  remarquable,  qooj’hi  euFoccasion  de  voir, 
X été  présenté  il  y a plus  de  douze  ans  à l’Académie  royale  de  mé- 
lecine  (par  M.  Huilier,  si  je  ne  me  trompe);  les  fibres  musculaires 
télles-mêmes  étaient  jaunâtres  et  tellement  imprégnées  de  graisse, 
:i)iu’ elles  paraissaient  entièrement  semblables  à du  tissu  cellulaîre, 
jjfst  que  pressées  entre  deux  feuilles  de  papier,  elles  le  pénétraient 
iUrun  enduit  gras.  Un  très-grand  nombre  de  muscles  présentaient 
:j  [cette  apparence.  Le  scalpel  qui  les  divisait  était  couvert  d’une  cou- 
[ihe  de  corps  adipeux.  Or,  une  dégénérescence  semblable  du  cœur 
î IL  été  vue  par  Laënnec,  qui  compare  à la  couleur  d"une  feuille  morte 
üa  teinte  que  les  fibres  musculaires  présentent  alors.  Cette  teinte 
j?.-)st  assez  analogue  à celle  du  ramollissement  jaunâtre.  Laënnec 
iiiffirme  aussi  que  la  substance  charnue  transformée  se  continue 
|iivec  la  graisse  qui  existe  à la  pointe  du  cœur  par  des  dégradations 
■ insensibles  ; il  dit  que  la  dégénérescence  semble  s’étendre  et  se 
iropager  de  dehors  en  dedans , de  sorte  que  les  couches  les  plus 
internes  sont  saines,  tandis  que  les  plus  intérieures  sont  transfor- 
mées. Cet  auteuretM.  Andral  n’ont  rencontré  cette  altération  que 
lans  une  portion  assez  circonscrite  du  cœur,  et  seulement  vers  la 
)ointe.  J>ans  une  observation  de  W.  B.  N.  Smith,  citée  dans  le 
i^ompendinm,  le  scalpel  était  graissé  parle  tissu  du  cœur,  et  des 
qlobules  d’huile  fbttaient  à la  surface  du  sang  qui  s’était  échappé 
)ar  l’ouverture  des  vaisseaux  divisés. 

90^9.  La  biorganographie  et  la  symptomatologie  des  cardio- 
lipoisios  sont  tout  à fait  incojataues;.  La  seule  condition  qui  pourrait 
lître  reconnue  pendant  la  vie,  serait  l’augmentation  survenue  dans 
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le  volume  du  cœur  par  suite  de  raccumulation  de  la  graisse  {voyez 
Ilypercardioti'ophie)^  et  la  seule  circonstance  qui  pourrait  faire 
supposer  qu’il  s’agit  d’une  semblable  affection  serait  une  ex- 
trême obésité  survenue  à un  âge  avancé;  la  faiblesse  des  batte- 
ments du  cœur  observés  par  la  palpation  et  par  l’ausculta- 
tion, la  débilité  des  pulsations  artérielles,  seraient  encore  des 
raisons  de  supposer  l’existence  d’un  tel  état  organo-pathologique. 
Les  anciens,  et  Corvisart  lui-même,  pensaient  qu’une  mort  subite 
pouvait  être  la  conséquence  de  la  cardiomyoliposie.  M.  Bouillaud 
cite  un  cas  où  cette  terminaison  funeste  eut  lieu  chez  un  vieux 
prêtre  dont  le  cœur  était  prodigieusement  gras,  et  où  il  existait  une 
perforation  de  l’oreillette  droite.  Morgagni  rapporte  un  fait  du 
même  genre.  Du  reste,  les  symptômes  généraux  des  cardiolipo- 
sies  ne  diffèrent  en  rien  de  ceux  de  plusieurs  autres  cardiopathies. 

Etiologie  et  pathogénie. 

9090.  Rien  n’a  été  jusqu’à  présent  plus  obscur  que  la  cause 
anatomique  qui  fait  que  la  graisse  s’accumule  en  plus  grande  quan- 
tité que  d’ordinaire  dans  les  tissus  en  général,  et  en  particulier 
dans  le  cœur.  Dire  qu’il  s’agit  ici  d’un  trouble  de  nutrition  spé- 
cial, c’est  énoncer  un  fait  sans  en  donner  la  moindre  indication, 
La  cause  directe  de  ce  trouble  est  ce  qu’il  faut  chercher  et  ce  qu’on 
cherchera  sans  doute  longtemps  encore  sans  le  trouver.  Toutefois 
les  expériences  qui  ont  été  faites  depuis  plusieurs  années,  et  no- 
tamment celles  qui  ont  été  lues  à l’Institut  par  M.  Magendie  dans 
le  remarquable  rapport  sur  la  gélatine,  mettent  sur  la  voie  pour 
éclairer  l’histoire  de  la  polyliposie.  On  sait  maintenant,  en  effet, 
qu’une  abondante  nourriture  avec  des  corps  gras  ou  huileux,  tels 
que  du  beurre,  de  l’huile,  etc.,  est  suivie  du  dépôt,  dans  les  orga- 
nes des  animaux,  d’une  très-grande  quantité  de  graisse.  D’un  au- 
tre côté,  on  sait  aussi,  d’après  les  travaux  du  physiologiste  qui 
vient  d’être  cité,  que  le  chyle  provenu  des  aliments  gras  est  diffé- 
rent de  celui  auquel  les  substances  fibrineuses  ou  autres  donnent 
naissance.  Il  est  donc  très-probable  qu’une  alimentation  en  grande 
partie  composée  de  substances  adipeuses  pourrait  être  une  cause 
active  de  polyliposie.  Ceci  aurait  surtout  lieu  pour  les  cas  où  le 
dépôt  de  graisse  se  ferait  à la  fois  dans  un  grand  nombre  d’orga- 
nes, et  nous  avons  vu  qu’en  général  ’ cela  a lieu  presque  toujouri 
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alors  qu’il  existe  une' véritable  cardioliposie.il  faudrait  que  cette 
vue  théorique  et  déduite  de  l’analogie  eût  une  valeur  réelle, 
qu’elle  fût  confirmée  par  des  faits  cliniques  dans  lesquels  des  hom- 
mes qui  auraient  pris  comme  aliment  beaucoup  de  graisse,  au- 
; raient  ensuite  été  atteints  de  liposie  générale  ou  partielle.  Ce  qu’il 
vy  a de  très-sûr  au  moins,  c’est  que  l’on  voit  beaucoup  de  personnes 
:grasses  manger  beaucoup  d’huile,  de  beurre,  ou  d’autres  substances 
I adipeuses,  et  avoir  pour  cette  nourriture  un  goût  prononcé.  Est-ce 
! ici  parce  que  leur  organisation  primitive  les  porte  à devenir  gras 
: :ju’ils  ont  ce  goût,  ou  bien  est-ce  parce  qu’ils  ont  ce  goût  qu’ils 
I iprennent  plus  d’aliments  adipeux  et  qu’ils  sont  atteints  consécuti- 
1 vement  de  liposie?  c’est  ce  qu’il  serait  fort  difficile  de  décider. 

! 9091.  On  remarque  encore  que  les  animaux  qui  vivent  prin- 

cipalement de  fibrine,  tels  que  les  carnassiers,  sont  dans  l’état  de 
nature  très-maigres,  tandis  que  ceux  qui  prennent  comme  ali- 
1 iments  beaucoup  de  végétaux,  sont  en  général  plus  ou  moins  gras. 
l 'On  remarque  encore  que  ces  mêmes  carnassiers,  qui,  tels  que  le 
i cchien  et  le  chat,  par  suite  des  habitudes  que  la  domesticité  leur 
j ffait  contracter,  se  nourrissent  en  grande  partie  de  végétaux  et  de 
; ccorps  graisseux,  deviennent  parfois  d’une  obésité  très-marquée. 
I 9099,  Les  faits  et  les  réflexions  précédentes  portent  donc  à croire 
I rque  la  polyliposie  peut-être,  dans  certains  cas  au  moins,  la  consé- 
} qquence  de  l’alimentation  avec  des  substances  grasses.  La  théorie 
j 'Mes  faits  où  il  n’y  aurait  aucun  rapport  entre  l’espèce  de  nourriture 
! et  l’obésité  nous  échappe  complètement  ; et  ici  au  moins  on  n’a  pas 
êété  accuser  l’irritation  ou  l’inflammation  de  donner  lieu  à l’accu- 
rmulation  de  graisse  dans  les  organes  en  général  et  dans  le  cœur 
esn  particulier. 

Thérapeutique. 

9093.'  Les  seules" choses  raisonnables  qu’il  y ait  à prescrire 
idans  la  polyliposie  en  général,  et  dans  l’état  graisseux  du  cœur 
esn  particulier,  et  d’après  ce  qui  a été  dit,  soit  dans  cet  article,  soit 
àl  l’occasion  de  la  cardiotrophie,  consiste  : 1°  à éviter  dô  faire  en- 
tirerdans  le  régime  des  substances  huileuses,  graisseuses  et  bu- 
ttyreuses;  2°  à prescrire  peut-être  l’usage  de  substances  alcalines 
[propres  à rendre  solubles  dans  l’eau  les  corps  gras  que  l’alimen- 
ftation  journalière  fait  prendre;  3”  à ne  permettre  des  végétaux 
! qu’avec  modération  ; 4°  à nourrir  principalement  avec  de  la  fibrine 
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les  personnes  atteintes  d’olxisilé,  ou  che2  lesquels  o«  soupçonne  la 
cardiolipoaie  ; 5“  à conseiller  enfin  un  exercice  motiéi  èqui  fa vorisele 
développement  des  muscles  on  général,  et  ceux  du  cœur  en  particu- 
lier. On  se.demandosi  dans  les  cas  où  le  cœur  est  faible  et  où  l’on 
Teut  augmenker  la  nutrition  dans  ses  fibres  charnues,  on  ne  pour- 
rait pas , avec  avantage,  exercer  quelques  compressions  modérées 
sur  l’aoa’te  abdominale , à l’effet  d’y  gêner  momentanément  le 
cours  du.  sang.  Puisqu’on  effet  les  aortosténosies  sont  suivies  en 
général  d’hypercardiolropliie,  peut-être  pourrait-on,  dans  quel- 
ques cas,  tenter  de  produire  artificiellement  un  semblable  eflFet. 
JDu  reste,  M’attache  fort  peu  de  prix  à cette  idée  purement  théori- 
quOj  et  qui  n’est  fondée  que  sur  l’analogie. 


CIlAPiXRE  XTlftl. 

CARDIOPHYMIE 
(tubercules  du  cœury. 

CARDIOCAUCmiE 

(caacer  du  coiur),  qui  peut,  être  elie-même  divisée  an 

ÎSCIRBHOSIE 
EKCÉPHALOIIWE 
MÉLANOME 

(cancers,  squirre,, encépbaloïde,.  mélanose  du  cœur) . 

1S094.  De  telles  lésions  sont  extrêmement  difficiles  à recon- 
naître et  tout  à fait  impossibles  à guérir.  Nous  allons  présenter  le 
plus  succinctement  possible  ce  que  l’on  sait  à ce  sujet. 

!3095.  D’abord  remarquons  que  les  considérations  générales 
qui  ont  été  établies  dans  la  première  année  de  notre  enseigne- 
ment, et  dans  le  premier  volume  de  la  Pathologie  iatrique,  sur  les 
tubercules  (n°  400  ) et  sur  les  carcinies  (n“  459),,  sont  entière- 
ment applicables  au.  cœur.  Par  conséquent  nous  n’aurons  rien  à 
dire  ici  de  la  pathologie  de  ces  affeotions.  Il  en  sera  ainsi  pour  de 
telles  lésions  examinées  lors  de  l’étude  des  souffrances  des  autres 
organes.  Nos  généralités  nous,  auront  servi  à élaguer  une  foule  de 
détails  inutiles,  et  à éviter  des  répétitions  fatigantes. 

Cardiophymies, 

,,  •*0!99,.]Les  pbymies'du;  cœur  saut  excessivement  rares,  Laén- 
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nec  en  a rencontré  trois  ovi  quatre  fois,  dit-il,  dans  la  substance 
^musculaire  cardiaque  ; mais  il;  ne  donne  aucun  (iétail  sur  ce  suj;^ 
;Eü  définitive,  ce  n’est  que  d'ans  les  cas  où  les  tubercules  existent 
ren  grand  nombre  dans  les  poumonsi  et  dans  les-  auJirca  organes, 
qu’on  en  rencontre  dans  le  cœur  ou  dans  le  péricarde,  et  certains 
dépôts  de  matières  blanchâtres,  denses  et  albumineittsesj,  qu’on 
ilroure  enti  e les  fibres  musculaires  des  ventricules»  seraient  à tort 
{.prises  pour  des  corps  phymiques,  s’il  n’esistait  point  ailleurs  de 
jproduGtioRs  tuberculeuses.  La  eardiophymie  est  la  conséquence 
.îd’un  état  général  de  l’économie^  dont  lai  source  pieui  être  le  pour- 
amon  lui-même.  On  se  rend  compte  delà  rareté  des  tubeæcules 
(Cardiaques  par  le  défaut  d’aréoles  ou  de  cavités  entre  les  fibres 
BûusÆ.ii;laire8  du  cœur.  (Voyez  notre  Théorie  de  lot  formation  des 
iitherc-uleSy  n“  Quant  au  péricarde^  il  y a lieu  de  croire;  que 
certaines  péri earditesobservées-chea  des pbthisiques  présenteraient, 
6si  l’on  cherchait  bien,  quelque  indice  de  granulations  pluymiques 
fplus  ou  moins  analogues  à celles  de  la  plèvre,  du  péritoine  ou  de 
l’arachnoïde.  Dans  le  cas  dont  j’ai  parlé,  et. où.  un  abcès  tubercu- 
lileui  s’était  ouvert  dans  ^e  péricarde,  c’était  en  dehors  de  cette 
i nmembrane  qu’existait  la  masse  phymique. 

Cardiocarcinies. 

309 9.  Les  auteurs  modernes  ont  cité  quelques  exemples  de 
cjardiocarcinies.  «.  M.  Récaraier  a vu  le  cœur  être  partiellement 
converti  en  une  manière  squirreuse  semblable  àla  couenne  du  lard, 
lâchez  un  sujet  qui  avait  en  outre  des  tumeurs  cancéreuses  dans 
,».es  poumons.  » Dans  un  cas,  Laënnec  trouva  do  petites  masses 
[ile  tissu  ençéphaloïde  dans  les  fibres  ou  entre  les  fibres  muscu- 
ôaires  des  ventricules.  Une  autre  fois,  la  substance  cérébriforme 
.ormait  une  couche  de  trois  ou  quatre  lignes  d’épaisseur  au  pour- 
our  des  vaisseaux  coronaires,  et  était  sous-jacente  au  péricarde. 
dL  Gruveilhier  en  a égalementl  rencontré  à la  surface  et  dans  le 
iissu  du  cœur,  et  l’on  cite  des  observations  de  cardiocarcinies 
"ecueillies  par  MM.  Rullier,  Ollivier,  Andral , Bayle,  Billard, 
louillaud,  etc.  Ségalas  a vu  un  cancer  cérébriforme  occuper  le 
î|i  '■entricule  droit  et  une  partie  du  gauche,  chez  un  enfant  de  onze 
uns.  [Revue  médicale,  novembre  1825.) 

309S.  Deux  fois  nous  avons  observé  nous-même  des  carcino- 
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sies  très-évidentes  du  cœur  et  de  l’aorte.  Dans  le  premier  cas,  il 
s’agissait  d’un  sujet  do  l’Hôtel-Dieu,  qui  portait  dans  plusieurs  or- 
ganes des  masses  squirreuses  et  encéphaloïdes,  et  qui  présentait  à 
l’orifice  auriculo-ventriculaire  droit  des  végétations  grosses  comme 
le  doigt,  et  qui,  supportées  par  une  masse  très-indurée,  criaient 
sous  le  scalpel,  avaient  complètement  l’aspect  grisâtre  et  la  con- 
sistance du  squirre,  et  étaient  évidemment  constituées  par  du  tissu 
cancéreux  ; l’orifice  qui  sur  ce  point  livrait  passage  au  sang  au- 
rait pu  à peine  contenir  l’extrémité  du  petit  doigt.  C’était  assez 
récemment  et  depuis  l’invasion  de  la  maladie  cancéreuse  que  s’é- 
taient manifestés  les  symptômes  de  cardiosténosie  en  rapport  avec 
cette  lésion  anatomique. 

13099.  Dans  l’autre  cas,  il  s’agissait  d’un  épaississement  énorme 
de  l’aorte,  où  l’on  ne  reconnaissait  en  rien  la  membrane  moyenne, 
qui  semblait  être  ou  plutôt  qui  était  réellement  convertie  en  tissu 
squirreux.  C’était  dans  l’étendue  de  plus  de  2 pouces  que  cette  lésion 
existait;  en  dehors  et  en  dedans  la  surface  aortique  était  intacte;  le 
diamètre  de  l’ouverture  du  vaisseau  était  tellement  rétréci,  que  sur 
l’homme  robuste  qui  portait  cette  lésioîf,  à peine  le  doigt  indica- 
teur pouvait-il  pénétrer.  C’était  presque  à la  sortie  du  cœur  que 
l’affection  dont  il  s’agit  avait  son  siège,  et  elle  avait  été  suivie  d’une 
hypertrophie  énorme  du  ventricule  gauche,  et  d’une  extrême  dila- 
tation du  droit. 

13100.  La  seule  circonstance  qui  pourrait  faire  soupçonner  un 
cancer  du  cœur  serait  l’invasion  d’une  cardiopathie,  avec  altérations 
de  formes  constatées  par  la  plessimétrie,  ou  de  bruits  reconnus  par 
la  stéthoscopie,  chez  des  sujets  atteints  de  cancers  d’autres  or- 
ganes, tels  que  l’utérus,  la  mamelle,  le  testicule,  etc. 

13101.  La  plupart  des  considérations  précédentes  sont  appli- 
cables aux  cardiomélanosies,  qui  ont  été  très-rarement  observées, 
et  dont  une  observation  fort  remarquable  a été  publiée  et  figurée 
par  M.  Cruveilhier  dans  la  19“®  livraison,  page  4,  de  son  grand 
ouvrage  d’anatomie  pathologique. 
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CHAPITRE  XIX. 


CARDIOZOOTIES 
(entozoaires  dans  le  cœur). 


CARDIOUYDATIDIES 
(développement  d’hydatides  dans  le  cœur). 


9109.  Les  hydatidies  sont  les  seuls  corps  étrangers  animés 
qui  ont  été  observés  dans  le  cœur;  il  faut  en  effet  laisser  dans  un 
complet  oubli  ces  ineptes  observations  consignées  dans  de  vieux 
llivres,  sur  la  présence  dans  le  cœur  d’insectes  variés.  Morgagni 
coite  dans  sa  21“®  lettre,  liv.  iv,  le  fait  d’un  kyste  à moitié  implanté 
'dans  les  parois  du  ventricule  gauche;  ce  kyste  faisait  saillie  à la 
'Surface  cardiaque  ; lorsqu’on  l’incisa,  il  laissa  sortir  une  petite 
LTnembrane  contenant  une  mucosité  blanche  et  dans  laquelle  on 
[distinguait  une  particule  dure  comme  un  tendon.  M.  Andral  a 
observé  aussi  dans  le  cœur  trois  hydatides  de  la  grosseur  d’une 
rnoisette,  transparentes,  et  présentant  à l’intérieur  un  point  blanc, 
cque  par  la  pression  on  faisait  sortir  de  la  vésicule,  et  qui  formait 
mne  sorte  de  tête.  Laënnec  pensait  que  ces  espèces  de  cysticerques 
[appartenaient  au  genre  finnus.  Quoi  qu’il  en  soit,  un  seul  carac- 
ttère  pourrait  faire  soupçonner  pendant  la  vie  des  hydatides  en 
[grand  nombre  renfermées  dans  une  poche  commune  et  dévelop- 
ipées  près  du  cœur  ou  dans  le  cœur  ; ce  serait  le  frémissement  hy- 
datique obtenu  parlaplessimétrie  etl’auscultation.  (Voyez  \e  Traité 
de  la  percussion  plessimé trique,  p.  32.  ) Aucun  caractère  ne  pour- 
irait  faire  diagnostiquer  la  présence  dans  les  ventricules  ou  dans 
lies  oreillettes,  d’hydatides  isolées,  et  ce  sont  là  les  seules  qu’à  ma 
(connaissance  on  y ait  observées.  Il  n’y  a point  ici  encore  de  thé- 
rrapeutique  à indiquer,  puisque  le  diagnostic  de  la  lésion  est  à 
ipeu  près  impossible,  et  puisqu’en  vérité  on  ne  connait  guère 
cde  traitement  médical  curatif  des  hydatides  situées  dans  les 
(Organes  profonds. 


238 


CARDI0PAT!TIES  Oü  ÉTATS  AffOMAUX  DU  COEUR.’ 


CHAPITRE  XX. 

NÉVnOCAUDIOPATfHKS 
((floviTraaovs  nervojises,  névroses  du  cœurj). 


9103.  De  toutes  les  affections  du  cœur,  les  moins  connues,  à 
coup  sûr,  celles  dont  on  parle  le, plus,  celles  qui  pout-ctre  existent 
le  moins  comme  lésion  primiitive,  ce  sont  les  névrocarcUapathies, 
qui  ont  aussi  rre,ç.u  le  nom  de  névroses  ou  même  de  névralgies  du 
cœur.  Ge  dernier  mot  a même  été  rapporté  à dos  lésions  qui  nn 
sont  len  rien  -douloureuses  : Æant  il  est  vrai  que  Je  laoga,ge  médical 
aetuellement  usité  est  éminemment  mauvais,  et  expose  à commettre 
les  erreurs  les  plus  graives  sur  la  nature  des  maladies  et  sur  leur 
Iraitement..  Corvisart  n’a  pas  fait  mention  des  affections  nerveuses 
du  cœur  ; Laënnec  y a consacré  quelque  pa^ges  où  il  décrit  des 
symptômes  qui  peuvent  se  rapporter  à des  circonstances  orga^- 
niques  fort  diverses.  J\I.  Bouillaud,  cherchant  à mieux  déterminer 
qu’on  ne  l’avait  fait  avant  lui  les  névroses  du  cœur^  réfute  les 
idées  que  Laënnec  avait  avancées  sur  un  prétendu  spasme  qui 
donnait  Lieu  à un  bruit  de  soufflet  plus  ou  moins  fort;  ce  méde- 
cin rapporte  au-x  névrocardiopatliies  1“  les  palpitations  dites 
nerveuses.;  2°  les  névralgies  du  cœur^  3°  enfin  la  syncope.  Cette 
division  des  névRopathies  cardiaques  nous  paraît  laisser  beaucoup 
à désirer,  et  se  rapporter  d’une  part  à des  phénomènes  qui,  tels  ■ 
que  les  palpitations,  peuvent  dépendre  de  lésions  organiques  ap-  ; 
préeiables^  et  de  l’autre  à des  symptômes  dont  ia  source  n’est  en  j 
rien  dans  le  cœur.  Je  comprends  difficilement  comment  il  se  Fait 
qu’un  médecin  aussi  instruit  que  l’est  M.  Bouillaud  ait  pu  ne  pas  j| 
connaître  et  ne  pas  citer  Mémoire  o\i  j’ai  inomé  par  des  faits  j 
muUipUés  que  la  syncope  était  le  résultat  nonpas  de  la  diminution  s 
ou  de  la  suspension  de.  l’action, du. coeur,  mais  bien  de  la  cessation  , 
momentan  ée  de  V abord  du  sang  vers  le  cerveau,  et  cela  quelle  que  fut  I 
d’ailleurs  la  cause  de  cet  accident  (1)  ; en  un  mot  la  syncope  est  j 
une  anencéphalohémie  et  non  pas  une  névrocardiopathie.  Le 
Traité  des  maladies  du  cœur  ne  fait  même  pas  mention,  comme 

(1)  Mémoires  sur  les  pertes  de  sang  et  sur  la  syncope  dans  le  Procédé  opéra- 
toire  de  la  percussion,  437  et  suivants. 
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traitement,  *de  la  position  déolive  de  la  tête,  qui  fait  à Tinstant 
même  dissiper  les  accidents  de  la  syncope  et  qui  est  d’une  utilité 
pratique  journalière.  M.  .Bouiliaud  a lui-mOrae  ekerdié  à sortir 
du  vague  où  l’on  est  sur  les  névTooardiopathies-,  «n  fej 

finofo  cV hyperdynamie^  d’udynamie  et  d'aiùaæoadynamie  dm  «œur^ 
oexpressions  qui  rentrent  complètement  dans  les  principes  de  ront>- 
lüiapatlïologiG  ; mais  ia  suite  de  son  article  >n’a  plus  de  rapport 
idirect  avec  cette  dâvision  fondamentale. 

I 19104.  Riien,  du  reste,  n’est  plus  dbscuc  que  lHaisicâTe  dejsf 
I ^névTocardiopathies  : une  foule  de  lésions  matérielles  peuvent 
causeries  phénomènes  qui  leuv  sont  rapportés.  M.  Bricheteau  a 
1 remarqué  avec  raison  que  dans  beaucoup  de  cas  ce  n’était  point 
à des  causes  morales  ou  à des  sympathies  nerveuses  qu’il  fallait 
i attribuer  certains  phénomènes  de  cardiopathies  ou  d’organopathies 
j ‘Variées,  mais  bien  à des  influences  physiques  que  les  diverses 
j [parties  exercent  les  unes  sur  les  autres.  i^Briclieteau,  ■Clin,  del’hôp. 
!Necker,  t.  I®%  p.  216.) 

1940».  Trop  souvent,  en  effet,  oja  a .rapporté  à descauses  mo- 
irales  certains  troubles  -d’innervation,  certaines  maladies  du  cœur 
lirès-mal  observéesdnns  le  début,  fortincomiplétemeQt  étudiéesdaaa 
Lleurs  symptômes  et  dans  leur  marche.,  et  à peine  s^pécifiées  dana 
Heurs  caractèresu  Tels  sont  beaucoiiip  de  faits  mentkmnés  par  les 
aauteurs,  et  notammenit  ceux  de  ces  deux  jeunes  filles  de  Wilna 
[chez  le.squelles  .se  déclarèrent,  dit-on,  ^les  symptômes  de maladées 
udu  cœur,  à la  suite  d’une  vive  terreur  et  d’une  peine  ta?ès-vive  sur- 
venues d’une  manière  inopinée  (1).  Est-ce  qu’aJors  d’austres  causes 
m’avaient  pas  pu  agir  pour  occasionner  une  affection  si  incom- 
I [plétement  décarite  ? Sans  doute  .nous  admettons  .avec  M.  Aadraii 
tque  des  modifLoations  d’innervation  peuvent  occasiomner  oer- 
ttaines  cardiopathies,  et  l’on  ne  peut  oublier  à cette  occasdosn  que 
l ies  moindres  affections  morales  troublent  brusquement  T, action 
[Cardiaque;  mais  il  faut  bien  qpéciôer  quelles  sont  les  oardiopfîH 
tiihies  qui  peuvent  ainsi  être  produites  par  des  phénomènes  dite 
,Inerveux^;  peut-être  que  des  observations  aévères  conduiront 'à 
Urouver  que  ies  causes  mocales  ne  déterminent  guère  que  des 
inévropathies,  des  dysthénies,  et  qu’elles  ne  sont  (guère  qptîes  'à 
[produire  des  hypertrophies,  des  cardites,des  oardiosténosdes,  ©te. 

id)  tos.  .Eranck.  Praxeoh  t.  sn,  p.  USD. 
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jetOG.  Quand  on  rangeait  presque  exclusivement  les  altéra- 
tions des  solides  parmi  les  causes  organiques  des  maladies,  on 
devait  sans  doute  admettre  que  les  névroses  du  cœur  étaient  très- 
fréquentes  et  très  - nombreuses  ; car  on  trouvait  souvent  des 
symptômes  de  cardiopathies  chez  des  gens  dont  le  cœur  n’olîrait 
pas  de  lésion  de  texture  appréciable.  Depuis  qu’on  a tenu  compte 
des  accidents  que  causent  certaines  anomohémies  , telles  que 
l’excès,  le  défaut  de  sang  ou  encore  son  intoxication,  on  a vu  que 
le  nombre  des  névroses  du  cœur  était  infiniment  restreint,  et  que 
c’était  faute  d’avoir  assez  bien  étudié  les  faits  qu’on  admettait 
l’existence  de  plusieurs  d’entre  elles. 


CHAPITRE  XXI. 

HYPERCARDIONERVIB,  HYPERCARDIOSTHÉNIE,  f^HYPERCARDIODYXAMIE 
(augnientatioa  dans  l’innervation,  dans  la  contraction,  dans  la  force  du  cœur). 

!3109.  Nous  réunissons  dans  un  même  article  ces  états  du 
Cœur  qui  présenteraient,  à la  rigueur,  entre  eux  quelque  diffé- 
rence, attendu  que  l’influence  nerveuse  dans  un  organe  peut  être 
augmentée  sans  qu’il  en  résulte  nécessairement  pour  cela  un 
accroissement  dans  la  contraction  musculaire,  et  que  celle-ci  peut 
être  momentanément  exagérée  sans  qu’il  s’ensuive  une  aug- 
mentation réelle  dans  la  force.  Mais  ces  distinctions  sont  trop 
subtiles  pour  que,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  on  puisse  en 
tirer  pratiquement  parti. 

ISIOS.  Dans  l’état  nomal  il  suffit  d’une  excitation  cérébrale, 
d’une  impression  morale  vive,  d’une  passion  violente,  telle  que  la 
joie,  la  colère,  la  terreur,  etc.,  pour  qu’à  l’instant  le  cœur  de- 
vienne le  siège  de  mouvements  plus  actifs.  Dans  certains  cas  c’est 
la  fréquence  des  battements  qui  est  modifiée  en  plus,  ainsi  que 
cela  a fréquemment  lieu  dans  la  peur  ; d’autres  fois  c’est  l’intensité 
de  la  contraction  qui  est  exagérée,  comme  cela  se  voit  dans  la  co- 
lère, et  je  ne  doute  pas  que  dans  l’émulation,  le  courage  guer- 
rier, etc.,  il  n’y  ait  une  augmentation  très-grande  dans  la  force 
réelle  du  cœur. 

' 9109.  Dans  l’état  morbide,  les  encéphalopathies  ou  les  ano- 
mopsychies  (états  anomaux  de  l’intelligence,  vésanies,  folies)  qui 
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)nt  pour  principal  symptôme  telle  ou  telle  de  ces  passions  a un 
‘tat  d’exaltation  plus  ou  moins  marqué,  ont  évidemment  sur  le 
viœur  une  influence  du  même  genre,  et  occasionnent  par  consé- 
-pientles  mômes  troubles  fonctionnels. 

9110.  Dans  tous  ces  cas  nomaux  ou  anomaux,  il  s’agit  d’une 
mfluence  du  système  nerveux  central  sur  le  cœur,  et  non  pas 
l’une  augmentation  directe  et  primitive  dans  l’innervation  de  cet 
•rgane.  Il  en  serait  ainsi  dans  certaines  myélopathies  qui  pour- 
, aient  influer  de  telle  sorte  sur  le  cœur  que  ses  contractions  en 
oient  exagérées . (Voyez  les  beaux  travaux  de  Legallois,  de  Chossat, 
fe  M.  Serres,  relativement  à l’influence  que  la  moelle  de  l’épine 
1 \xercesur  les  battements  du  cœur.)  Il  est  évident  que  dans  de  tels 
: ^'.as  les  hypercardionervies  sont  tout  à fait  secondaires  auxencépha- 
ppathies  et  aux  myélopathies  dentelles  sont  les  conséquences,  et 
, j u’il  faut  renvoyer  leur  étude  à celle  de  ces  dernières  affections. 


'hypernervie  du  cœur  peut-elle  être  primitive  , c'est-à-dire  indépendante  des 

centres  nerveux? 


i||  9111.  L’augmentation  dans  l’innervation,  dans  la  contraction 
tt  dans  la  force  du  cœur,  peut-elle  tenir  primitivement  à quelque 
circonstance  propre  à cet  organe?  Cela  est  possible,  mais  n’est  en 
en  prouvé.  On  voit  bien  quelques  sujets  présenter  spontanément 
in  accroissement  rapide  dans  l’énergie  et  dans  la  fréquence  des 
ontractions  du  cœur,  sans  que  des  phénomènes  se  déclarent  vers 
i portion  centrale  du  système  nerveux  (cerveau  et  moelle  de  l’é- 
ine)  ; mais  il  est  tant  de  phénomènes  organiques  obscurs  et  peu 
P,  ilwnnus,  qui  en  dehors  du  système  nerveux  peuvent  produire  un 
1 effet,  qu’en  vérité  c’est  faute  d’une  meilleure  explication  qu’on 
e-  apporterait  aux  nerfs  du  cœur  les  symptômes  dont  il  s’agit.  Dans 
??t 
lie 
té 

tt' 
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^^s  derniers  temps,  par  exemple,  M.  Wardrop  a fait  voir  la  très- 
ande  influence  que  la  circulation  dans  les  muscles  pouvait  avoir 
i;ir  le  cœur.  Il  a démontré  que  les  contractions  musculaires  met- 
iient  obstacle  à la  circulation  artérielle,  ou  du  moins  la  gênaient 
onsidérablement  ; que  cela  arrivait  toutes  les  fois  que  les  artères 
jstinées  aux  muscles  n’étaient  pas  protégées  par  des  anneaux 
)reux,  par  des  conduits  osseux;  de  là,  suivant  lui,  une  sorte  de 
.•ase  du  sang  rouge  et  une  exagération  dans  l’action  cardiaque, 
sans  ce  cas,  évidemment,  ce  n’est  pas  un  état  particulier  et  pri- 
I-  16 
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mitif  des  nerfs  du  cœur  qui  accélérerait  ou  qui  rendrait  plus  éner- 
giques les  contractions  du  ventricule  gauche. 

9119.  Depuis  longtemps  aussi  nous  avons  démontré  que  la 
Dioindre  gène  dans  la  respiration,  que  la  présence  de  l’écume  dans 
les  bronches,  que  les  eflorts  de  toux  prolongés,  etc., déterminent 
une  gène  dans  le  cours  du  sang  noir  à travers  lecœur.  La  plessimétrie 
démontre  ce  fait  jusqu’à  l’évidence,  en  permettant  de  constater 
dans  les  cii constances  précédentes  une  augmentation  marquée 
dans  le  volume  de  l’oreillette  droite.  Ce  trouble  dans  la  circula- 
tion pneumocardiaque  (comme  le  dit  si  judicieusement  Wardrop), 
cette  gêne  au  cours  du  sang  dans  le  poumon  devient  matérielle- 
ment une  cause  d’excitation  et  de  contraction  pour  le  cœur  droit. 
Dans  ces  cas  encore  ce  n’est  pas  d’une  hypercardionervie  primi- 
tive qu’il  s’agit. 

911*.  Dans  quelques  circonstances,  à la  suite  de  l’ingesliou 
de  certaines  substances,  telles  que  l’alcool,  le  café,  le  thé,  etc., 
on  voit  l’énergie  ou  la  vitesse  des  contractions  du  cœur  augmenter  ; 
mais  ce  n’est  pas  là  une  influence  directe  de  ces  substances  sur 
les  filets  nerveux  cardiaques  ; il  y a sans  doute  ici  altération  pri- 
mitive du  sang , addition  de  principes  nouveaux  à ses  éléments 
nomaux,  et  par  suite  un  état  particulier  du  système  nerveux  gé- 
néral qui  influe  sur  les  contractions  du  cœur. 

9114.  Or,  s’il  est  vrai  que  ces  cas  d’hypercardiodynamie, 
qu’on  serait  si  bien  tenté  de  rapporter  à une  dyscardionervie  pri- 
mitive, ne  sont  en  définitive  que  des  phénomènes  secondaires  à 
des  états  organiques  fort  divers,  il  en  résulte  qu’il  peut  fort  bien 
en  arriver  ainsi  pour  d’autres  cas  d’exagération  dans  la  vitesse 
ou  la  force  des  battements  cardiaques,  dont^la  cause  intime  est 
pour  nous  inconnue.  Dire  tout  d’abord  qu’une  augmentation  dans 
l’action  cardiaque  survenue  brusquement  est  le  fait  d’une  hyper- 
cardionervie, c’est  hasarder  une  hypothèse  plus  ou  moins  gratuite, 
et  avant  d’émettre  une  semblable  opinion,  et  surtout  de  baser  sur 
elle  sa  thérapeutique,  il  est  urgent  de  scruter  avec  le  plus  grand 
soin  les  causes  matérielles  qui,  agissant  sur  d’autres  points  de  la 
circulation  ou  du  système  nerveux,  peuvent  augmenter  l’énergie 
de  la  contraction  du  cœur. 

9115.  Ces  considérations  générales  nous  permettent  d’établir 
que  dans  l’état  actuel  de  la  science,  on  ne  peut  tracer  l’organo- 
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graphie,  la  symptomatologie  ni  l’étiologie  de  l’hypercardionervie, 
et  nous  font  voir  que  la  thérapeutique  qui  lui  serait  opposée  se- 
rrait ti  ès-difficilement  établie  sur  des  bases  solides  et  rationnelles. 

Emploi  empirique  des  antispasmodiques  dans  V hyper  car  dionervie. 

9116.  Que  penser  donc  de  l’administration  banale  et  si  peu 
jjudicieuse  des  antispasmodiques  prodigués  dans  des  cas  pareils? 
i'Ne  voit-on  pas  que  le  traitement  convenable  sera  toujours  celui 
•qu’on  dirigera  contre  la  cause  organique  de  l’hypercardiodyna- 
rmic?  Ne  voit-on  pas  que  dans  les  cas  où  l’on  ne  pourra  remonter 
jjusqu’à  celle-ci,  on  ne  fera  qu’une  thérapeutique  purement  em- 
pirique, et  partant  subordonnée  à l’expérimentation  de  chaque 
jour?  Certes,  l’emploi  de  la  digitale  à des  doses  d’abord  faibles  et 
graduellement  augmentées,  peut,  dans  certains  cas,  ralentir  avec 
Davantage  les  contractions  du  cœur;  mais  il  faut,  avant  d’y  avoir 
rrecours,  bien  rechercher  s’il  n’y  a pas  quelque  cause  organique 
oqui  entretienne  le  mal,  et  qui  nepourraitpas  être  modifiée  par  l’em- 
• ploi  de  ce  médicament.  Celui-ci  peut  être  donné  d’abord  à la  dose 
jldde quelques  centigrammes;  plus  tard  on  arrive  à des  proportions 
dde  beaucoup  plus  considérables.  N’oublions  pas  ici  ce  qui  a déjà 
éHé  établi  précédemment;  c’est  que  la  digitale  donne  souvent  lieu  à 
üies  modifications  telles  dans  les  contractions  du  cœur,  qu’on  se- 
rrait exposé  à prendre  pour  une  dyscardionervie  primitive  des  phé- 
naomènes  qui  seraient  la  conséquence  de  l’administration  de  ce 
^ ■’emède.  Règle  générale,  dans  ce  cas,  ainsi  que  dans  tous  ceux  où 
l ’on  ne  peut  employer  une  médication  assurée  et  calculable,  il 
Die  faut  continuer  le  médicament  ou  en  augmenter  les  doses  qu’au- 
^^lj[;.ant  que  son  emploi  est  suivi  d’une  amélioration  réelle,  et  surtout 
^lu’il  ne  cause  pas  d’accidents. 

9119.  Des  considérations  du  même  genre  sont  applicables  à 
? a plupart  des  autres  antispasmodiques,  aux  sédatifs,  aux  narco- 
iiques,  et  notamment  à l’acide  hydrocyanique,  qui  paraît  tout  à 
sait  indiqué  pour  remédier  à l’état  d’hypercardiodynamie.  En  effet, 
N',e  terrible  poison  porte  sur  le  cœur  une  action  spéciale,  et  di- 
ininue  très-promptement  l’énergie  de  ses  contractions;  mais  ici 
iine  prudence  infinie  doit  présider  à l’emploi  de  ce  moyen,  dont 
'administration  peut  être  funeste  et  qui  l’a  été  dans  quelques  cas. 


)lif 
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drocyanique  pur,  récemment  préparé  ou  conservé  avec  beaucoup 
de  précautions,  et  do  ne  commencer  que  par  des  doses  infiniment 
faibles,  par  des  milligrammes,  avant  d’arriver  à des  proportions 
sur  lesquelles  on  puisse  compter.  (Consultez,  pour  les  détails  de 
cet  important  sujet,  les  ouvrages  do  thérapeutique.) 

18.  L’application  sur  la  région  du  cœur  (1)  do  réfrigérants, 
tels  que  l’eau  fraîche  ou  glacée,  peut  avoir  de  l’avantage  pour  mo- 
dérer les  phénomènes  attribués  à l’hypercardionervie.  Les  émul- 
sions faites  avec  des  semences  variées,  le  petit  lait,  donnés  à une 
température  fraîche,  peuvent  être  utiles;  un  régime  sévère,  une 
diète  végétale  ou  lactée,  l’abstineiice  de  liqueurs  alcooliques,  se- 
raient certainement  indiqués  dans  les  cas  d’hypercardionervie. 

Il  en  serait  ainsi  du  repos,  des  bains,  etc.  ; mais  il  est  si  vrai 
que  les  phénomènes  rapportés  à une  simple  affection  nerveuse  du 
cœur  peuvent  tenir  à des  causes  organiques  très-variées,  qu’il  est 
des  cas,  même  nombreux,  où  les  malades  atteints  d’hypercardio- 
nervie apparente  se  trouvent  infiniment  mieux  d’un  régime  sub- 
stantiel, de  boissons  stimulantes,  et  de  l’exercice,  que  de  la  médi- 
cation diététique  en  rapport  avec  les  antiphlogistiques.  Pour  la 
manière  de  vivre,  comme  pour  les  médicaments,  ce  sont  les  ré- 
sultats de  l’expérimentation  journalière  qui  doivent,  dans  les  né- 
vropathies du  cœur,  décider  de  la  nature  du  traitement  dont  on 
doit  faire  choix. 


CHAPITRE  XXII. 

HTPOCARDIONERVIE  , HYPOCARDIOSTHÉNIE  , HYPOCABDlODTNASnB 
(diminution  dans  l’innervation,  dans  la  contraction,  dans  la  force  du  cœur). 

tStiO.  Par  les  mêmes  raisons  que  nous  avons  étudié  dans 
un  seul  article  les  diverses  altérations  survenues  en'  fins  dans 
l’action  nerveuse  du  coeur,  nous  réunirons  dans  un  même  para- 
graphe les  altérations  en  moins  dont  l’innervation  cardiaque  est 
susceptible. 

Or,  si  l’on  sait  peu  de  choses  sur  l’augmentation  primi- 
tive dans  l’action  nerveuse  du  cœur,  on  est  dans  une  ignorance 

(1)  Voyez  l’ouvrage  de  M.  le  docteur  Lacorbiére,  sur  l’emploi  du  froid  en 
médecine. 
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olus  grande  encore  peut-ôlre  relativement  aux  névrocardiopathies 
in  moins.  On  voit  bien  que  sous  l’influence  de  certaines  affections 
norales,  ou  de  diverses  passions,  telles  que  la  tristesse,  la  peur, 
ij|  .a  terreur,  le  découragement,  les  battements  cardiaques  deviennent 
lotablement  plus  faibles  qu’à  l’ordinaire,  et  qu’il  en  arrive  ainsi 
tilans  plusieurs  affections  cérébrales  ; mais  ce  sont  là  des  phé- 
piomènes  secondaires  à l’état  général  .du  système  nerveux.  Re- 
arquez même  à cette  occasion  que  certaines  encéphalopathies,  et 
MOtamment  l’hémorrhagie  cérébrale,  sont  accompagnées  d’un  ra- 
entissement  remarquable  dans  l’action  du  cœur;  chose  remar- 
{uable  alors,  bien  que  le  cerveau  et  la  moelle  rachidienne  pa- 
raissent être  moins  actifs,  il  y a une  augmentation  évidente  dans 
d’énergie  des  contractions  cardiaques.  Le  pouls  en  effet,  tout  en  de- 
venant moins  fréquent,  est  en  même  temps  plus  énergique;  la  vi- 
; jueur  avec  laquelle  il  soulève  le  doigt  qui  presse  l’artère  lui  a fait 
ionner  le  nom  de  vibrant.  Dans  un  cas  pareil  y a-t-il  diminution 
Hans  l’action  du  cœur?  Cela  n’est  guère  probable;  il  y a seule- 
jj.  ment  un  changement,  une  modification  dans  la  manière  dontl’in- 
lervation  est  distribuée  à cet  organe. 


'.Zertaines  substances  affaiblissent~elles  directement  V action  nerveuse  du  cœur? 

On  voit  encore  sous  l’influence  de  certaines  substances 


oxiques  mélangées  au  sang,  et  particulièrement,  comme  nous  l’a- 
f/ons  vu  , consécutivement  à l’introduction  de  l’acide  hydrocyanique 
iians  la  circulation,  survenir  un  affaiblissement  tel  dans  l’action  du 
3œur,  qu’une  mort  rapide  peut  en  être  le  résultat.  Mais  ici  ce  n’est 
)as  encore  une  névrocardiopathie  primitive,  puisque  le  poison 'n’a- 
jit  sur  l’organe  qu’après  avoir  été  au  moins  mélangé  avec  le  sang, 
et  puisqu’il  est  très-présumable  que  cet  agent  délétère  modifie  d’a- 
)ordle  système  nerveux  central,  qui  cesse  alors  d’entretenir  d’une 
manière  nomale  la  contraction  du  cœur. 

9199.  Toutefois  il  se  présente  ici  une  réflexion  qui  n’est  pas 
«ans  importance.  Le  cœur,  comme  on  l’a  vu  depuis  longtemps,  se 
[contracte  avec  énergie  alors  qu’il  est  extrait  de  la  poitrine  et  qu’il 
n’a  plus  de  communication  avec  le  système  nerveux  central.  C’est 
;e  que  Haller  appelait  irritabilité.  Ce  mouvement  spontané  qui, 
Cîomme  l’a  prouvé  Legallois,  n’est  apte  à entretenir  la  circulation 
:î:ïu’autant  que  l’influence  de  la  moelle  rachidienne  a lieu,  peut  dé- 
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pendre  de  l’action  de  la  portion  du  système  nerveux  propre  au 
cœur  ; dès  lors,  il  pourrait  exister  certaines  affections  des  nerfs  car- 
diaques et  des  agents  de  l’irritabilité  hallérienne.  Comme  aussi  \ 
il  pourrait  se  faire  que  l’acide  liydrocyanique  portât  sur  cette  par- 
tie du  système  nerveux  une  action  délétère  spéciale  d’où  résulterait 
une  hypocardionervie.  Mais  tout  cela  est  plus  ou  moins  hypothè-* 
tique,  et  dans  l’état  actuel  de  la  science  on  ne  peut  guère  déter- 
miner s il  existe  ou  non  des  hypocardionervies  primitives. 

Plusieurs  anomohémies  paraissent  diminuer  l'action  nerveuse  du  cœur. 

31^3.  Plusieurs  anomohémies  peuvent  donner  lieu  à un  affai- 
blissement apparent  ou  évident  dans  l’action  cardiaque.  C’est  ainsi 
que  l’anliémie,  ou  défaut  de  sang,  l’hydrohémie  (augmentation 
dans  la  proportion  de  la  sérosité  du  sang),  l’anhydrohémie  (ab- 
sence de  sérosité  dans  le  sang),  etc.,  peuvent  être  suivies  d’une 
diminution  dans  l’action  nerveuse  du  cœur.  Il  en  est  ainsi  de  l’abord 
dans  les  fluides  circulants  des  matières  septiques  qui  découlent 
d’une  nécrosie  ( voyez  le  Mémoire  consigné  dans  V Examinateur 
médical,  sur  la  dermonécrosie  sacrée).  A la  suite  encore  de  la 
première  réaction  produite  par  l’anhématosie,  résultat  de  l’écume 
bronchique,  l’action  du  cœur  ne  tarde  pas  à être  affaiblie;  il  en 
arrive  ainsi  consécutivement  à la  présence  de  caillots  dans  le  cœur  ; 
mais,  encore  une  fois,  dans  tous  ces  cas,  ce  n’est  pas  le  cœur  qui 
est  primitivement  altéré,  c’est  l’ensemble  de  l’organisme  et  c’est 
principalement  le  système  nerveux  central. 

!9t34.  11  résulte  des  considérations  précédentes  qu’il  est  tout 
aussi  impossible  d’établir  un  tableau  général  des  hypocardioner- 
vies, sthénies  ou  dynamies,  que  d’en  tracer  un  des  états  dans  les- 
quels le  cœur  est  supposé  pouvoir  être  le  siège  d’une  augmentation 
dans  la  force  active.  Le  plus  ordinairement  on  peut  constater  seu- 
lement que  cet  organe  bat  moins  fort  qu’à  l’ordinaire.  C’est  à re- 
monter à la  circonstance  organique  qui  le  fait  contracter  moins 
énergiquement  que  le  praticien  doit  surtout  s’attacher,  et  c’est 
contre  cette  circonstance  organique  qu’il  doit  surtout  diriger  sa 
thérapeutique. 

3135*  Lorsque  cette  circonstance  organique  ne  peut  pas  être 
découverte,  on  est  réduit  à combattre  directement  la  faiblesse  dei 
mouvements  du  cœur,  et  voici  les  principaux  moyens  qui  se  pré- 
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entent  tout  d’abord  à l’esprit  pour  combattre  l’hypocardiodynamiel 
131 9G.  ün  régime  tonique  et  éminemment  nutritif  ; des  boissons 
timulantes  et  contenant  des  quantités  plus  ou  moins  notables  d’al- 
r.ool  ; des  amers,  et  surtout  ceux  qui,  tels  que  la  décoction  de 
jhuinquina,  contiennent  une  notable  proportion  de  tannin;  des  fer- 
|[  ugineux  ; un  exercice  modéré  et  en  rapport  soit  avec  les  forces  du 
naïade,  soit  avec  les  effets  qu’il  peut  avoir  sur  les  contractions  du 
li'jceur  et  sur  l’ensemble  de  l’organisme  ; la  respiration  d’un  air  pur, 
f 'application  de  corps  échauffés,  et  des  frictions  sèches  sur  la  ré- 
ion  cardiaque;  enfin  des  courants  électriques  dirigés  sur  la  même 
i|).>artie,  et  cela,  soit  par  la  surface  cutanée,  soit  au  moyen  de  l’a- 
Tupuncture  ; mais,  encore  une  fois,  il  faut  avant  tout  rechercher 
il  la  cause  de  la  faiblesse  dans  l’action  du  cœur  ne  consiste  pas 
Jans  un  tout  autre  état  organo-pathologique  de  la  nature  de  ceui 
|ui  ont  été  précédemment  cités  (2123)  et  qui  exige  une  médication 
iarticulière- 


CHAPITRE  A.XHIS. 

ACARDIONERVIE  , ACARDIOSTHÉNIE 
.cessation  ou  suspension  dans  l’innervation  ou  la  contraction  du  cœur  ; syncope,  lypothymie 

des  auteurs). 


On  a confondu  l’a^ardionervie  et  Vanencéphalohémie. 

9139.  Les  auteurs,  même  les  plus  modernes^  et  M.  Bouillaud 
tui-méme,  ont  confondu  sous  le  nom  de  syncopes  ou  lypothymies, 
deux  états  organiques  fort  différents.  L’un,  la  cessation  ou  la  sus*- 
iJp)ension,  ou  encore  l’extrême  diminution  dans  les  mouvements  du 
tœur  ; l’acardionervie;  l’autre,  le  défaut  d’abord  du  sang  vers  le 
a-poerveau  : Vanencéphalohémie,  qui  peut  être  en  effet  la  consé*- 
P*|p(uence  ou  le  résultat  de  la  suspension  ou  de  la  diminution  dans 
isl|”action  du  cœur.  Cette  grave  méprise  a même  été  commise  par  Bi- 
î^fci.hat  dans  ses  belles  recherches  sur  la  vie  et  la  mort,  de  sorte  que 
çjpiet  auteur  attribue  au  cœur  la  mort  qui  survient  dans  la  lypothymie^ 
>andis  qu’elle  est  évidemment  le  résultat  de  la  cessation  directe  de 
/ï||  'action  cérébrale*  C’est  ce  que  j’ai  surabondamment  prouvé  dans 
HBnes  nombreuses  expériences  sùr  les  pertes  de  sang,  et  dans  le  Mé- 
ffîioire  que  j’ai  publié  en  1824  ou  1825,  sur  la  syncope  et  l’apoplexie^ 
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mémoire  que  j’ai  depuis  inséré  dans  le  Procédé  opéraloire  de  la 
percussion  médiale  (n°  437).  Il  résulte  de  ce  travail  que  le  cœur 
peut  se  contracter  avec  la  plus  grande  énergie,  et  cependant  y 
avoir  en  meme  temps  syncope.  Il  suffit  pour  cela  qu’une  cause 
quelconque  (diminution  dans  la  quantité  du  sang,  rétrécissement 
de  1 aorte  ou  des  artères  qui  portent  le  sang  au  cerveau,  etc.)  em- 
pêche la  circulation  encéphalique,  pour  que  la  syncope  survienne. 
Il  suffit  môme  que,  sur  un  sujet  précédemment  affaibli,  la  tête  soit 
tenue  élevée  pour  que  l’évanouissement  se  déclare.  C’est  même  là 
une  des  circonstances  les  plus  importantes  pour  la  pratique,  ef  à 
chaque  instant  on  en  trouve  de  nombreuses  applications.  Pour  peu 
que  la  circulation  cérébrale  soit  ralentie,  la  syncope  est  imminente. 
C est  ainsi  que  dans  les  cas  où  le  sang  perd  sa  sérosité  (anhydro- 
hémie),  comme  cela  arrive  dans  le  choléra,  la  syncope  survient  à 
l’occasion  du  moindre  mouvement.  Il  est  donc  évident  que  ce  phé- 
nomène n’est  pas  en  général  le  résultat  du  défaut  d’action  du  cœur , 
mais  que  ce  défaut  ou  cette  diminution  d’action , pouvant  être 
dans  beaucoup  de  cas  la  cause  de  la  diminution  ou  de  la  suspen- 
sion de  l’action  encéphalique,  est  par  cela  même  une  cause  de 
syncope. 

Circonstances  organiques  qui  'peuvent  causer  l'anence'phalohémie. 

Rendons  ces  pensées  plus  évidentes  par  les  phrases 
suivantes  empruntées  au  langage  de  la  nomenclature.  La  perte  de 
connaissance  ou  l’état  particulier  qui  constitue  la  syncope  propre- 
ment dite,  est  une  anencéphalohémie  qui  peut  être  produite  par  : 
1°  l’acardiosthênie;  2®  l’anhémie;  3°  l’hydrohémie;  4°  l’anhydro- 
hémie  ; 5°  une  cardio  ou  une  aortosténosie  ; 6°  une  artério  ou  une 
phlébopathie  qui  mettent  obstacle  à la  circulation  cérébrale,  etc. 
On  conçoit  dès  lors  que  l’histoire  de  la  syncope  n’est  pas  le  moins 
du  monde  du  domaine  des  cardiopathies,  et  qu’elle  appartient 
évidemment  à celle  des  encéphalopathies. 

fS±^9,  Et  cela  est  si  vrai  que  les  impressions  morales  la  cau- 
sent fréquemment  d’une  manière  très-prompte  ; dans  ce  cas,  il  y a 
alors  action  primitive  de  la  cause  morale  sur  le  cerveau,  suspension 
ou  diminution  consécutive  dans  l’action  du  cœur,  cessation  de 
l’abord  du  sang  vers  le  cerveau,  et  partant,  perte  de  connais- 


sance. 
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C’est  ici  de  Vacardiosthénie  et  non  pas  de  Vanencéphalohémie  qu'il  s’agit  de 

parler. 

9130.  D’après  tout  ceci,  nous  ne  parlerons  ici  que  de  l’acar- 
diosthénie,  et  non  pas  de  l’anencéphalohémie,  qui  fait  évidemment 
partie  des  affections  encéphaliques. 

Blorganographie  et  symptomatologie. 

9131.  Or  ce  défaut  d’action  du  cœur  a pour  caractères  phy- 
siques une  diminution  très-notable  ou  une  suspension  en  appa- 
rence complète  dans  l’impulsion  cardiaque  explorée  par  l’inspec- 
tion, la  palpation  et  la  stéthoscopie;  le  plus  ordinairement  la 
plessimétrie  fait  reconnaître  une  petite  dimension  des  divers  dia- 
mètres du  cœur.  Les  ventricules  sont  peu  résistants  au  doigt 
qui  les  percute.  L’auscultation  est  ici  d’une  grande  importance  en 
ce  sens  qu’elle  fait  souvent  reconnaître  des  bruits  et  des  contrac- 
tions très-faibles  dans  des  cas  où  la  vue  et  la  main  ne  parviennent 
pas  à en  distinguer.  Ce  fait  est  d’un  très-grand  intérêt  dans  les  cas  de 
mort  apparente,  et  fournirait  des  documents  précieux  pour  prévenir 
de  funestes  méprises.  Dans  quelques  cas  cependant,  on  distingue  à 
peine,  ou  même  on  ne  peut  en  rien  reconnaître,  les  battements  du 
cœur.  11  y a tout  lieu  de  croire  cependant  qu’ils  existent  ; mais  ils 
sont  si  faibles  qu’on  ne  peut  les  saisir.  Il  faut  les  rechercher  à 
l’épigastre,  car  souvent  il  arrive  alors  qu’à  cause  du  voisinage  où 
les  cavités  droites  sont  de  cette  région,  on  y entend  des  bruits  plus 
distincts  qu’ ailleurs.  Le  pouls,  dans  l’acardionervie,  s’affaiblit  à 
mesure  que  l’action  cardiaque  diminue  ; il  cesse  même  de  battre 
dans  beaucoup  de  cas,  ce  qui  a lieu  quand  les  mouvements  du 
cœur  sont  presque  nuis.  Lorsque  les  pulsations  cessent  de  se  faire 
sentir  dans  la  radiale,  on  en  trouve  encore  dans  les  grosses  ar- 
tères , telles  que  la  crurale,  ou  dans  celles  qui,  comme  la  brachiale 
et  la  carotide,  sont  plus  rapprochées  du  cœur.  S’il  arrive  seu- 
lement que  les  contractions  cardiaques  s’affaiblissent,  on  trouve 
encore  le  pouls  dans  les  artères,  tenues  dans  une  position  dé- 
clive par  rapport  au  thorax,  tandis  que  l’élévation  de  ces  vais- 
seaux au  dessus  du  plan  qu’occupe  le  cœur,  est  presque  instanta- 
nément suivie  de  la  diminution  ou  de  la  cessation  des  battements. 
l-.es  capillaires  pâlissent  sous  l’influence  des  mêmes  circonstances, 
et  la  circulation  veineuse  devient  tellement  faible  que  si  l’on  vide 
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les  veines  parties  pressions,  ces  vaisseaux  ne  se  remplissent  qu’a- 
vec une  extrôme  lenteur  (1).  Consécuiivemenl  à tout  ceci,  l’action 
cérébrale  se  ralentit  ou  cesse  (voyez  l’histoire  de  l’encéplialohé- 
mie),la  respiration  s’afl’aiblit  ou  se  suspend,  le  refroidissement  a 
lieu  à des  degrés  divers  si  cet  état  se  prolonge,  et,  chose  remar- 
quable, il  survient  fréquemment  des  contractions  énergiques  du 
tube  digestif  ou  de  la  vessie,  de  sorte  que  les  malades  rejettent  les 
aliments  qu’ils  ont  pris,  ou  expulsent  avec  violence  les  matières 
ou  les  liquides  que  contiennent  les  intestins  et  la  vessie. 

9139.  Lorsque  l’acardiosthénie  se  prolonge  et  est  portée  très- 
loin,  il  arrive  souvent  que  des  convulsions  extrêmement  vives, 
simulant  très-bien  une  encéphalohémie,  ou  une  encéphalite,  ou 
encore  un  accès  épileptiforme,  viennent  à se  déclarer.  Nous  re-  1 
viendrons,  lors  de  l’histoire  des  encéphalopathies,  sur  ce  fait  im- 
portant. Nous  verrons  alors  quelle  est  la  pathogénie  de  ces  acci-  ; 
dents,  et  comment  on  les  distingue  de  ceux  qui  sont  produits  par 
des  affections  hyperhémiques  ou  hypersthéniques  du  cerveau; 
nous  verrons  que  la  position  déclive  de  la  tête  dans  l’acardio-  i 
nervie  fait  brusquement  cesser  les  symptômes,  tandis  que  dans  j 
cette  position  ils  persistent  ou  augmentent,  s’il  s’agit  d’une  hyper-  j 
hémie  encéphalique.  i 

9133.  L’aÊFaiblissement  dans  les  mouvements  du  cœur  (hy^io^  ‘ 
cardiosthénie)  peut  se  prolonger  pendant  un  temps  assez  consi-  , 
dérable  ; mais  je  doute  qu’il  puisse  en  être  ainsi  pour  l’acardiosthé-  ï 
nie  complète,  et  s’il  arrivait  que  celle-ci  eut  quelque  durée,  la 
mort  en  serait  inévitablement  la  conséquence. 

9134.  Tantôt  les  symptômes  de  l’acardiosthénie  se  déclarent 
avec  rapidité  et  se  dissipent  avec  la  même  promptitude,  tantôt  ils 
se  manifestent  lentement  et  cessent  d’avoir  lieu  de  la  même  ma- 
nière. 11  est  des  cas  où  le  mal  se  déclare  par  de  véritables  accès 
survenant  à des  époques  reculées  ou  éloignées,  etc. 

Étiologie. 

9135.  Les  causes  de  l’acardiosténie  sont  très-nombreuses. 
Presque  aucune  d’entre  elles  ne  paraît  agir  primitivement  sur  le 

(1)  Voyez  dans  le  Procédé  opératoire,  mes  Mémoires  1®  sur  les  pertes  Hé 
sang,  2®  sur  l’influence  de  la  pesanteur  sUr  la  circulation.  S®  sur  la  circulallott 
Wineuse  considérée  lous  le  rapport  du  diagnostic,  4®  sur  l’apoplexie  et  la  syncope. 
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cœur.  C’est  très«ordinairement  le  système  nerveux  qu’elles  modi- 
fient primitivement.  11  est  certain  que  les  impressions  morales, 
que  les  passions,  surtout  lorsqu’elles  surviennent  ou  lorsqu’elles 
sont  mises  en  jeu  d’une  manière  brusque,  suspendent  fréquem- 
ment l’action  cardiaque.  La  terreur,  la  honte,  la  douleur,  la  joie, 
la  nouvelle  d’un  événement  important,  produisent  fréquemment 
cet  efFet.  C’est  surtout  chez  des  femmes  grêles  et  impressionnables 
qu’il  en  arrive  ainsi,  et  il  suffit  pour  quelques  personnes  de  la  vue 
et  même  de  l’odeur  de  certains  corps  pour  produire  une  acardio- 
nervie. 

S 136.  On  voit  encore  des  accès  hystériques  avoir  pour  résul- 
tat la  suspension  de  l’action  du  cœur,  qui  a parfois  lieu  encore 
lorsque  la  menstruation  se  fait  avec  peine.  Dans  les  commence- 
ments de  la  grossesse,  le  même  accident  est  fréquemment  pro- 
duit. C’est  même  là,  pour  un  assez  bon  nombre  de  femmes,  un 
des  premiers  symptômes  de  la  gestation. 

D’un  autre  côté,  comme  nous  l’avons  dit,  on  voit  sous 
l’influence  de  l’anhémie,  de  l’iiydrohémie,  de  l’anhydrohémie  et  de 
plusieurs  autres  altérations  du  sang,  se  manifester  une  acardio- 
sthénie. 

Souvent  on  observe  chez  les  femmes,  que  la  réunion 
de  la  cause  hystérique  et  de  la  cause  anhémique  produit  les  acar- 
diosthénies. 

3139.  La  suspension  dans  l’action  du  cœur  a encore  lieu  sur 
des  individus  affaiblis  (surtout  lorsqu’ils  ont  été  longtemps  au  lit), 
tout  aussitôt  qu’ils  s’asseyent  ou  qu’ils  se  tiennent  debout.  Il  faut 
en  pratique  tenir  compte  de  ce  fait  important. 

3140.  11  arrive  encore  que  des  causes  mécaniques,  que  des 
obstacles  à la  circulation,  tels  que  des  hémoplasties,  des  cardio 
ou  des  aortosténosies  donnent  lieu  à la  suspension  de  l’action 
du  cœur;  l’augmentation  d’action  de  cet  organe,  qui  survient  dans 
des  cas  pareils,  peut  être  parfois  suivie  d’une  sorte  de  fatigue  qui 
a pour  résultat  la  cessation  momentanée  des  contractions  cardia- 
ques. 

3141.  Faisons  ici  une  remarque  d’une  haute  importance,  c’est 
que  dans  l’élude  de  l’acardiosthénie  il  faut  étudier  avec  le  plus 
grand  soin  tous  les  phénomènes  qui  ont  lieu,  et  les  divers  organoa 
qui  peuvent  être  les  points  de  départ  du  troiddo  survenu  dans 
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l’action  cardiaque.  Ce  n’est  pas  seulement  le  cœur  qu’il  s’agit  d’é- 
tudier, mais  il  faut  s’enquérir  avec  le  plus  grand  soin  de  l’état  des 
gros  vaisseaux,  du  sang,  des  poumons,  du  tube  digestif,  du 
système  nerveux  central  et  de  l’utérus;  sans  cela  on  court  les 
risques  de  méconnaître  la  cause  réelle  du  mal,  et  partant,  les 
moyens  d’y  remédier. 

Pathogénie, 

9149.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  qui  a été  dit  de  la  pa- 
thogénie de  la  syncope,  à l’occasion  des  notions  historiques  re- 
latives à l’acardiosthénie.  Ajoutons  seulement  ici  quelques  re- 
marques à celles  qui  viennent  d’ôtre  exposées. 

9143.  La  théorie  de  l’acardiosthénie  qui  a lieu  dans  les  cas  où 
le  sang  cesse  d’être  moins  abondamment  porté  vers  le  système 
nerveux  central  se  conçoit  facilement.  Elle  est  due  à la  cessation 
de  l’influence  que  les  centres  nerveux  exercent  sur  le  cœur.  Ainsi 
que  nous  l’avons  rappelé,  Legallois  a prouvé  que  cette  influence 
est  indispensable,  si  ce  n’est  pour  faire  battre  le  cœur,  au  moins 
pour  que  les  contractions  de  cet  organe  soient  telles  qu’elles  puis- 
sent entretenir  la  circulation. 

9144.  Il  y a du  reste  ici  un  cercle  de  causes  et  d’effets,  car 
le  cœur  ne  se  contractant  pas,  le  cerveau  ne  recevra  plus  de 
sang,  et  toute  influence  nerveuse  sur  la  circulation  devra  cesser 
aussi.  Si  la  cessation  était  complète  de  part  et  d’autre,  ce  se- 
rait la  mort;  mais  presque  toujours  il  n’y  a que  diminution  des 
deux  côtés.  On  voit  même  très-fréquemment  qu’au  moment  où  le 
sang  cesse  d’être  porté  vers  le  cerveau,  il  y a une  réaction  violente 
de  celui-ci,  qui  a pour  résultat  des  convulsions  dans  les  muscles 
de  diverses  parties  du  corps  (n°  2132).  Probablement  aussi  l’encé- 
phale exerce-t-il  alors  brusquement  une  influence  puissante  sur  le 
cœur,  d’où  résulte  le  retour  des  mouvements  de  cet  organe,  et 
par  conséquent  de  la  circulation  cérébrale. 

9145.  On  conçoit  encore,  d’après  les  faits  précédents,  com- 
ment les  impressions  morales  où  certaines  sensations  agissant  sur 
le  cerveau  peuvent  occasionner  la  cessation  momentanée  dans 
l’action  cardiaque, 

9146.  C’est  une  question  de  savoir  si  certains  agents  délété- 
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res,  tels  que  l’acide  hydrocyanique  mélangés  avec  le  sang,  agis- 
sent primitivement  sur  le  cœur  ou  sur  le  cerveau,  ou  encore,  s’ils 
détruisent  à la  fois  l’innervation  des  deux  côtés. 

!SI4'8'.  Quant  aux  acardionervies  qui  existent  dansles  premiers 
temps  de  la  grossesse,  elles  peuvent  être  dues  à des  causes  diver- 
ses : d’abord  à l’anhémie  qui  a lieu  vers  le  cerveau  par  suite  de 
l’hyperutérohémie  qui  accompagne  le  premier  travail  de  la  gesta- 
tion ; ensuite  à l’anhémie  générale,  qui  peut  être  le  résultat  de  la 
nutrition  du  fœtus;  enfin  à un  état  névropathique,  qui,  parti  de 
l’utérus  et  des  ovaires,  va  ensuite  irradier  et  s’étendre  vers  le  cer- 
veau ou  vers  le  cœur.  ( Voyez  dans  le  Traité  de  diagnostic,  l’his- 
toire des  névropathies  ascendantes.)  Ce  sont  des  faits  de  ce  genre 
qui  paraissent  avoir  lieu  dans  l’hystérie,  et  dans  plusieurs  autres 
affections  où  l’on  voit  des  névropathies  être  suivies  d’acardiosthé- 
nies  plus  ou  moins  complètes. 

Diagnostic. 

«14».  L’absence  ou  du  moins  une  très -grande  diminution 
dans  l’impulsion',  dans  les  contractions  et  les  bruits  du  cœur, 
un  affaiblissement  extrême  dans  les  battements  du  pouls,  qui, 
en  général,  devient  très-accéléré  avant  de  cesser  complètement 
d’avoir  lieu  ; tels  sont  les  caractères  propres  à distinguer  l’a- 
cardiosthénie  des  autres  états  morbides  avec  lesquels  on  pourrait 
la  confondre.  Le  diagnostic  de  celte  monopathie  ressortira  de  la 
comparaison  établie  entre  le  tableau  précédent  et  celui  des  autres 
états  organo-pathologiques  qui  ont  été  ou  qui  seront  passés  en 
revue  ( voyez  les  hémocardioplasties  , l’hyperencéphalohémie , 
l’hémencéphalorrhagie,  etc.).  Lorsque  nous  nous  occuperons  de 
l’anencéphalohémie,  nous  verrons  que  son  diagnostic  repose  prin- 
cipalement sur  l’affaiblissement  ou  la  cessation  des  battements  des 
artères  du  cou,  sur  l’augmentation  ou  l’apparition  des  accidents 
quand  la  tête  est  élevée,  et  sur  leur  cessation  alors  qu’elle  est  te- 
nue abaissée. 

Pronostic. 

19449.  L’acardiosthénie  qui  se  prolonge,  )si  elle  était  com- 
plète, serait  inévitablement  suivie  de  la  mort.  Heureusement 
qu’il  en  est  rarement  ainsi,  et  qu’il  y a presque  toujours  de 
légers  mouvements  du  cœur,  alors  même  qu’on  ne  peut  les  distin- 
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guer  par  les  moyens  physiques  que  l’art  possède.  Dans  l’immense 
majorité  des  cas,  l’acardiohémie  dure  peu  et  n’est  pas  grave.  11  est  f 
même  des  personnes,  des  femmes  hystériques  surtout,  chez  les- 
quelles le  mal  dure  un  temps  assez  long  sans  qu’une  terminaison 
fatale  en  soit  la  suite.  C’est  surtout  dans  l’anhémie  et  dans  celle  | 
qui  suit  les  grandes  pertes  de  liquides,  et  dans  les  cardiosténosies, 
que  l’acardiosthénie  est  dangereuse  et  qu’elle  peut  être  suivie  de  la 
mort.  On  conçoit  encore  que  la  suspension  ou  une  très-grande  di- 
minution dans  l’action  cardiaque  favorise  ou  détermine  la  formation 
de  caillots  [dans  le  cœur,  et  partant  tous  les  accidents  qui  en  sont 
les  conséquences.  11  faut  surtout  ne  jamais  oublier  que  le  pronos- 
tic, dans  le  cas  qui  nous  occupe,  repose  principalement  sur  celui 
des  étals  organiques  qui  en  sont  les  causes. 

Thérapeutique. 

S 150.  Le  traitement,  au  moment  même  où  les  accidents  exis- 
tent et  où  le  cœur  cesse  de  se  contracter,  consiste  en  des  moyens 
fort  variés. 

Moyens  dirigés  directement  sur  le  cœur. 

St5t.  Les  uns  sont  d’abord  dirigés  directement  sur  le  cœur. 

Il  faut  ici,  sous  le  rapport  pratique,  distinguer  deux  cas  fort  | 
différents  l’un  de  l’autre  : celui  dans  lequel  la  suspension  des 
mouvements  a lieu  sur  des  sujets  dont  les  cavités  cardiaques  et 
les  vaisseaux  sont  pleins  de  sang  (circonstance  que  la  plessimé- 
trie  permet  de  constater),  et  ceux  où  le  mal  a lieu  chez  des  indi- 
vidus anliémiques,  et  chez  lesquels  la  dimension  du  cœurest  petite. 

Cas  dans  lesquels  il  y a hémocardiectasie  en  même  temps  qu’ acardiosthénie. 

9159.  Dans  le  premier  cas,  il  est  utile  de  tirer  du  sang  par  des 
saignées  générales  plutôt  que  locales,  ou  de  l’attirer  dans  d’autres 
parties  à l’aide  de  ventouses,  de  ligatures,  d’une  élévation  plus  ou 
moins  considérable  de  température,  et  de  l’abaissement  des  mem- 
bres par  rapport  au  cœur.  De  cette  façon  (on  agit  sur  cet  organe 
de  la  même  façon  qu’on  éveille  les  contractions  de  l’utérus  en 
évacuant  à temps  les  eaux  de  l’amnios.  J’ai  vu  dans  quelques  cas  ’ 
ces  moyens  faire  dissiper  promptement  les  accidents.  Une  force  ex- 
trême était  parfois  alors  imprimée  au  sang  qui  s’écoulait  de  la  plaie 
d’une  veine  phlébotomisée , par  suite  de  l’augmentation  d’action 
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qui  survenait  dans  un  cœur  qui,  un  moment  avant,  se  contractait 
à peine. 

Cas  où  il  y a coexistence  de  Vacardiosténie  et  de  Vanhémîe. 

St 53.  Ailleurs,  c’est  sur  des  sujets  anhémiques,  et  dont  le 
cœur,  mesuré  plessimétriquement,  a de  petites  dimensions , que 
l’acardiostliénie  a lieu.  Ici  la  saignée  et  les  moyens  précédents 
pourraient  avoir  les  plus  graves  inconvénients  ; et  loin  d’y  avoir 
recours,  il  faut  chercher  à ramener  le  sang  vers  le  cœur  par  l’é- 
lévation des  membres  par  rapport  à cet  organe,  par  une  augmen- 
tation de  chaleur  sur  la  région  cardiaque,  etc. 

;si54.  Les  frictions  sur  la  région  du  cœur,  et  à l’épigastre 
surtout,  avec  un  corps  échauffé,  tel  que  de  la  flanelle,  sont  en  gé- 
néral indiquées.  Si  le  mal  se  prolongeait,  et  si  l’on  avait  à sa  dis- 
position une  pile  ou  un  appareil  électrique,  on  s’en  servirait  avec 
avantage. 

Dans  tous  les  cas,  il  faut  favoriser  la  circulation  en  enlevant  les 
liens,  les  ceintures  qui  peuvent  entourer  ou  serrer  le  corps,  et  gê- 
ner les  mouvements  respirateurs. 

Moyens  dirigés  vers  des  organes  autres  que  le  cœur. 

Des  moyens  variés  peuvent  être  portés  sur  les  autres 
organes,  et  cela  dans  la  vue  de  ranimer  l’action  du  cœur.  De  ce 
nombre  sont  : la  respiration  d’un  air  frais,  ou  celle  de  substances 
excitantes  dirigées  en  vapeur  vers  les  poumons  ; de  grandes  inspi- 
rations que  l’on  peut  exécuter  ; des  potions  alcooliques  dans  les- 
quelles entrent  des  huiles  essentielles,  et  qui  sont  indiquées,  si  le 
malade  conserve  assez  de  force  pour  que  la  déglutition  soit  possi- 
ble. Ces  potions,  dans  le  cas  contraire,  pourraient  être  administrées 
à l’aide  d’une  sonde  œsophagienne.  A leur  défaut,  on  peut  avoir 
recours  à des  lavements  du  même  genre,  ou  qui,  tels  que  ceux 
avec  le  tabac,  déterminent  de  fortes  contractions  de  l’intestin.  On 
peut,  dans  bien  des  cas,  solliciter  des  vomissements  en  titillant  la 
luette  avec  la  barbe  d’une  plume,  ou  en  faisant  prendre  quelques 
centigrammes  détartré  stibié.  Les  divers  modificateurs  du  système 
nerveux  ont  encore  une  utilité  incontestable;  c’est  ainsi  que  l’eau 
froide  jetée  sur  la  figure,  que  des  stimulants  portés  sur  la  peau, 
que  des  impressions  morales  «vives,  peuvent  faire  instantanément 
cesser  l’acardiosthénie. 
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Le  choix  de  ces  moyens  est  entièrement  subordonné  ‘ 
aux  diverses  causes  qui  ont  occasionné  le  mal,  à l’état  organique  ;i 
des  diverses  parties,  et  aux  circonstances  dans  lesquelles  on  se 
trouve.  Il  n’y  a pas  de  règle  générale  à établir  dans  ce  cas,  et  c’est 
l’étude  attentive  du  malade  qui  peut  seule  diriger  ici  la  thérapeu- 
tique. 

Il  faut  chercher  à prévenir  les  accès  qui  se  reproduisent  fréquemment. 

S157.  11  faut  surtout  s’attacher  à prévenir  le  retour  des  accès, 
alors  qu’il  arrive,  comme  cela  se  voit  très-fréquemment,  qu’ils  ont 
une  grande  tendance  à se  reproduire.  On  y parviendra  en  remé- 
diant aux  causes  matérielles  du  mal  : à l’anhémie,  par  de  bons 
aliments  et  des  martiaux  ; au  trop  de  sang,  par  des  moyens  con- 
traires, etc.  S’il  y a quelque  périodicité  dans  les  accidents,  on  aura  t 
tout  d’abord  recours  à de  hautes  doses  de  sulfate  de  quinine. 

315^.  On  s’opposera  au  développement  des  phénomènes  de 
l’acardiosthénie  dès  les  premiers  temps  où  le  pouls  s’affaiblira,  et 
l’on  n’attendra  pas  que  les  battements  du  cœur  semblent  disparaî- 
tre pour  employer  la  série  de  moyens  dont  il  a été  précédemment  ! 
parlé.  C’est  au  début  que  réussissent  le  mieux  les  potions  forte-  | 
ment  excitantes  et  antispasmodiques.  C’est  alors  que  l’alcool,  l’é- 
ther, etc.,  ont  le  plus  de  succès;  la  position  déclive  du  cœur  par  * 
rapport  aux  membres,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  est  ici 
d’une  extrême  utilité;  elle  fait  cesser  les  accidents  d’une  façon  in- 
stantanée, et  cela  au  moment  même  où  ils  augmentaient  d’une  j 
manière  incessante. 


CHAPITRE  XXIV. 

ANOMOCARDIOSTHÉNIES  OU  DYSCARDIOSTHÉNIES 
(contractions  irrégulières  ou  anomales  du  cœur,  palpitations). 

3139.  Les  battements  du  cœur  sont  susceptibles  de  présenter 
de  nombreuses  irrégularités  qui  sont  très-compatibles  avec  la  con- 
servation de  la  vie.  Ces  irrégularités  sont  de  plusieurs  sortes,  et 
doivent  être  étudiées  avec  soin. 

Irrégularités,  intermittences,  etc.,  dans  l’action  du  cœur. 

3190.  D’abord,  on  observe  chez  certains  individus,  ainsi  qu’il 
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} a été  déjà  dit  dans  plusieurs  parties  de  cet  ouvrage,  des  altérations 
j dans  le  type  ou  la  périodicité  des  battements,  ce  qui  donne  lieu  au 
pouls  irrégulier,  inégal  ou  intermittent;  tantôt  les  pulsations  sont 
fortes  pendant  un  certain  temps,  puis  sont  faibles,  et  le  retour  ou 
lia  succession  de  ces  deux  conditions  opposées  est  tantôt  périodi- 
que, tantôt  très-irrégulier.  Parfois  une  ou  plusieurs  contractions 
'manquent  complètement  où  sont  du  moins  tellement  faibles,  que  ni 
l’oreille  ni  la  main  ne  peuvent  les  saisir.  Ailleurs,  des  intermitten- 
ces se  manifestent  un  grand  nombre  de  fois  dans  une  minute,  et 
ces  troubles  dans  les  mouvements  cardiaques  coïncident  fréquem- 
ment avec  des  irrégularités  extrêmes  de  force  et  de  fréquence  d’un 
'instant  à l’autre.  On  voit  des  circonstances  dans  lesquelles  le 
pouls  s’élève  jusqu’à  près  de  deux  cents  pulsations  par  minute, 
■et  d’autres  dans  lesquelles  il  descend  jusqu’à  cinquante.  Il  est  par- 
ifois  filiforme  et  extrêmement  dépressible,  tandis  que  dans  d’autres 
imoments  il  présente  une  extrême  énergie.  Enfin  toutes  ces  varia- 
ttions  peuvent  se  combiner  entre  elles  dans  des  proportions  très- 
vvariées,  ce  qui  constitue  les  irrégularités  les  plus  grandes  que  l’on 
{puisse  concevoir. 

Palpilation.  . 

91G1.  Il  faut  surtout  ranger  parmi  les  anomocardiosthénies 
tqui  méritent  le  plus  d’attention,  celles  auxquelles  on  a donné  le 
luom  de  palpitations,  et  qui  consistent  dans  des  battements  souvent 
^appréciables  aux  sens,  toujours  pénibles  et  parfois  très-douloureux 
pour  le  malade.  Elles  se  font  sentir  dans  la  région  occupée  par  le 

|:œur,  et  parfois  à l’épigastre.  Ces  battements  sont  loin  d’être  tou- 
jours aussi  évidents  pour  le  médecin  que  pour  le  malade,  et  il  est 
lies  cas  où  l’on  aperçoit  à peine,  par  l’inspection  ou  la  palpation, 
une  légère  augmentation  de  cardiosthénie,  tandis  qu’une  sensa- 
iion  très-incommode  de  pulsation  a lieu  vers  les  parties  qui  vien- 
nent d’être  énumérées.  Ailleurs,  au  contraire,  et  particulièrement 
l’iurles  sujets  maigres,  on  voit  le  cœur  soulever  avec  énergie  les 
oarois  costales,  effacer  pendantla  dyastole  les  espaces  intercostaux 
qui  lui  correspondent,  et  l’on  sent  à la  main  appliquée  sur  l’or- 
qane  des  mouvements  énergiques  fréquents,  et  présentant  assez 
i louvent,  d’un  moment  à l’autre,  des  irrégularités  ou  des  inégali- 
tés. La  plessimétrie  trouve  ordinairement  dans  ces  cas  le  cœur 
d’un  volume  normal,  et  d’autres  fois  elle  fait  voir  que  les  cavités 
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droites  sont  dilatées  ou  qu’il  existe  des  hypercardiotrophies,  L'aus-l! 
cullation  découvre  souvent  des  bruits  de  souffle  très-variés,  qao|l 
qu’on  en  ait  dit,  et  qui  cessent  d’ordinairo  lorsque  les  palpitaliongj 
viennent  à se  dissiper.  Souvent  ces  accidents  sont  surtout  f>éniblei| 
alors  que  le  malade  est  couché  sur  le  côté  gauche. 

Les  palpitations,  lorsqu’elles  ne  tiennent  pas  à dej 
lésions  organiques  permanentes,  sont  loin  de  troubler  la  circula] 
tion  auUuit  qu’on  serait  d’abord  porté  à le  penser  ; elles  ont  unij 
durée  très-variable,  cessent  d’une  manière  plus  ou  moins  com 
plète,  récidivent  à des  temps  égaux  ou  iiïégaux,  ont  une  inrasio 
lente  ou  rapide,  successive  ou  instatanée  ; présentent  enfin  de  telle 
variations,  qu’il  serait  difficile  de  dire  tous  les  caractères  qu’ellejl 
peuvent  offrir. 


Etiologie.  Patliogénie. 


13163.  Les  battements  intermittents,  inégaux,  irréguliers,  etc.j; 
tiennent  sans  doute  à des  causes  organiques,  mais  qu’il  n’est  paj 
toujours  facile  de  saisir.  Souvent,  il  est  vrai,  ils  sont  en  rappoi 
avec  dessténosies  cardiaques  ou  aortiques,  avec  des  artériostéies 
mais  il  est  des  cas  où  il  est  impossible  de  remonter  à une  lésio 
fixe  et  positive  ; on  ne  voit  qu’un  trouble  dans  l’action  du  cœi 
qui  puisse  expliquer  ces  phénomènes,  qui  d’autres  fois  encoi 
peuvent  être  en  rapport  avec  des  anomohémies  variées.  Ce  quj 
nous  allons  dire  des  palpitations  étant  en  grande  partie  applic^ 
ble  à ces  troubles  dans  la  contraction  du  cœur,  noos  n’y  insist 
rons  pas  davantage;  mais  nous  ferons  seulement  observer  qiie 
irrégularités,  les  intermittences  du  pouls  sont  bien  plus  souvejljM^ 
que  les  palpitations  en  rapport  avec  des  cardiopathies  de  causi 
matérielles  et  persistantes,  telles  que  des  hypertrophies,  des  st 
nosies,  des  hémoplasties,  des  ectasies,  etc. 

Les  causes  des  palpitations  du  cœur  sont  des  plus  variées 
des  plus  nombreuses. 


...O 


Des  Usions  matérielles  et  persistantes  peuvent  causer  des  palpitations. 


»164.  Des  lésionsmatéricllesetreconnaissablespar  lesmoye 
anatomiques,  telles  que  des  sténosies,  des  ectasies,  etc.,  donna 
fréquemment  lieu  à des  anomocardiosthénies  qu’on  attribue  sq 
vent  à des  phénomènes  nerveux,  lime  serait  facile  de  citer  des 
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y.où  les  plus  graves  altérations  de  texture  étaient  méconnues,  faute 
d’une  explication  attentive,  et  où  l’on  rejetait  sur  un  état  nerveux 
'les  palpitations  les  plus  effrayantes  que  l’on  puisse  voir.  De  ce  que 
lies  accidents  se  manifestent  par  accès  et  ne  sont  pas  continus,  il 
in’en  faut  pas  inférer  que  ce  ne  soit  pas  une  lésion  organique  qui 
Iles  cause;  car  dans  bien  des  cas,  les  phénomènes  qui  sont  liés  aux 
(états  anatomiques  les  plus  positifs  se  manifestent  avec  une  vérita- 
iflble  intermittence,  et  parfois  avec  une  sorte  de  périodicité.  Parfois 
il  se  peut  faire  que  des  gens  qui  portent  une  lésion  matérielle  du 
vcœur  éprouvent  des  affections  névropathiques  de  cet  organe,  spé- 
f|(cialement  caractérisées  par  des  palpitations  ; mais  cela  a surtout 
I^j|tlieu  sur  des  personnes  très-impressionnables,  et  qui  viennent  à 
être  atteintes  de  cardiosténosies,  d’hypercardiotrophies,  etc. 

M Bouillaud  cite  à cette  occasion  un  fait  semblable  à plusieurs 
de  ceux  que  je  pourrais  rapporter.  Mais  'on  a abusé  extrêmement  de 
icette  possibilité  de  complication  entre  un  état  névropathique  du 
ccœur  et  une  cardiopathie  matérielle;  et  il  est  des  praticiens  qui, 
faute  d’études  suffisantes  et  par  suite  de  préoccupations  d’esprit, 
yprescrivent  gravement  les  préparations  dites  antispasmodiques  les 
ly  lus  inutiles  contre  des  accidents  évidemment  produits  par  des 
'üissténosies,  des  trophies  ou  des  ectasies  cardiaques. 
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Des  causes  moi'aUs  peuvent  causer  des  palpitations. 

9165.  De  la  même  façon  que  Von  voit  des  causes  morales  faire 
Ibattre  nomalement  le  cœur  avec  plus  de  force,  ainsi,  dans  l’état 
canomal,  on  voit,  sous  l’influencede  semblables  causes,  survenirdes 
ypalpitations  plus  ou  moins  intenses.  C’est  ainsi  que  la  tristesse, 
ll’amour,  la  jalousie,  la  colère,  etc.  , donnent  lieu,  chez  les  sujets 
iimpressionables,  à de  tels  accidents.  L’inquiétude,  surtout  celle 
rqui  a pour  but  la  santé,  occasionne  fréquemment  des  palpitations. 
IPar  cela  même  qu’on  fait  trop  d’attention  à l’état  du  cœur,  on 
ttrouble  les  fonctions  de  celui-ci.  Lai  cité,  dans  ma  thèse  inaugu- 
irale  reproduite  dans  l’article  Livres,  du  Dictionnaire  des  sciences 
^médicales,  le  cas  d’un  médecin  dont  parle  Morgagni,  et  qui  pré- 
sentait des  irrégularités  dans  la  circulation.  Il  guérit  lorsqu’on  put 
obtenir  de  lui  qu’il  cessât  d’examiner  son  propre  pouls,  auquel  ce 
«médecin  portait  une  attention  continuelle . Les  personnes  qui  lisent 
des  ouvrages  de  médecine,  et  surtout  les  étudiants,  sont  très-expo- 
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sés  à des  palpitalions  de  cette  cause,  et  qui  deviennent  d’autant  plus  [ 
fortes  qu’ils  y portent  plus  d’attention. 


Le  défaut  de  rapport  entre  l'énergie  du  cœur  et  la  masse  du  fluide  à mouvoir 
est  une  cause  d’anomocardiosthénie. 


I 


S 
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91G6.  Le  défaut  de  rapport  entre  la  puissance  musculaire  dü  < 
cœur  et  la  masse  de  sang  à mouvoir  est  une  cause  énergique  de^ 
palpitalions.  Celles-ci  se  déclarent  dans  certains  cas  de  panhyper-j 
hémie,  comme  aussi  lors  de  l’anhémie.  Dans  le  premier  cas  le 
symptômes  ont  lieu  parce  que  le  cœur  est  obligé  de  se  contracter 
avec  une  extrême  énergie  pour  vaincre  une  grande  résistance; 
dans  le  second,  ils  se  déclarent  parce  que  les  contractions  doivent 
compenser,  par  la  vitesse  de  la  circulation,  la  petite  proportion  d 
liquide  qu’il  s’agit  de  mouvoir  ou  encore  l’insuffisance  dans  le 
quantités  de  matériaux  nutritifs  qu’il  contient.  Rien  n’est  plus  or 
dinaire  que  les  palpitalions  qui  surviennent  dans  l’anhémie;  j’a 
publié  dans  mon  Mémoire  sur  V abstinence^  en  1825,  plusieurs  fait 
dans  lesquels  on  avait  pris  pour  des  maladies  organiques  du  cœu 
des  phénomènes  résultats  d’anhémie  et  d’une  alimentation  long 
temps  insuffisante.  A la  suite  des  saignées  abondantes,  il  survien 
souvent  des  palpitations  et  des  bruits  de  souffle  dans  le  cœur  o 
dans  les  artères,  bruits  qu’il  faut  bien  se  donner  garde  de  prendr 
pour  des  symptômes  d’endocardite.  L’hydrohémie  des  jeunes  fille 
(chlorose)  est  très-ordinairement  suivie  de  palpitations.  Ce  fai 
mérite  une  attention  sérieuse,  et  bien  qu’il  soit  depuis  longtemp 
connu,  c’est  avec  raison  que,  dans  ces  derniers  temps,  l’on  y 
beaucoup  insisté,  et  que  nous-mêmes  nous  y attachons  une  grandi 
importance.  (Voyez  dans  le  Traité  des  altérations  du  sang,  l’articl 
Hydrohémie.  ) 

Certaines  anohémies  causent  des  palpitations. 

Plusieurs  autres  états  du  sang,  tels  qu’un  défaut  d’hé 
matose,  des  toxicohémies  variées,  la  résorption  de  pus  altéré,  etc 
peuvent  aussi  donner  lieu  à des  palpitations. 

Circonstances  mécaniques  étrangères  au  cœur  causant  des  anomocardi 

sthénies. 
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S 168.  Mais  des  causes  en  quelque  sorte  étrangères  au  cœu 
telles  que  des  vices  de  conformation  du  thorax,  une  compressii 
extérieure  agissant  sur  cet  organe,  un  refoulement  des  viscèrei 
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me  déviation  de  l’épine,  etc. , peuvent  encore  donner  lieu  à des 
j palpitations  qui  trop  souvent  ont  été  prises  par  beaucoup  de  mé- 
decins pour  des  affections  purement  névropatiques. 

L'hystérie  est  une  cause  fréquente  de  palpitations. 

13169.  C’est  surtout  chez  les  femmes  hystériques  que  l’on  voit 
ouvent  survenir  des  mouvements  désordonnés  du  cœur.  Tantôt 
ceux-ci  alternent  avec  des  phénomènes  utéralgiques,  tantôt  ils 
oexistent  avec  eux,  ou  encore  ils  ont  lieu  en  même  temps  ou  con- 
técutivement  à d’autres  névropathies;  ce  sont  les  palpitations  les 
dus  essentiellement  nerveuses  que  l’on  puisse  citer.  Celles  qui 
e déclarent  à la  suite  des  excès  vénériens  et  de  l’onanisme  sont 
oeut-ètre  dans  le  même  cas,  bien  ^qu’ici  il  faille  tenir  compte  de 
’état  anhémique  qui  peut  avoir  été  la  conséquence  de  ces  cir- 
îonstances. 

Des  rhumatismes  du  cœur  causent-ils  des  palpitations? 

9190.  On  a admis  encore  que  des  douleurs  vagues  des  membres, 
lûtes  rhumatismales,  pouvaient  se  déplacer,  se  porter  sur  le  cœur 
It  y causer  des  palpitations.  Ce  qu’on  a dit  à ce  sujet  est  encore 
)ilus  vague  que  ces  douleurs  ne  le  sont  elles-mêmes,  et  il  y a tout 
iieu  de  croire  que  l’on  a souvent  considéré  comme  pal[)itations 
dans  ce  cas,  des  sensations  douloureuses  produites  par  le  cœur, 
H’ailleurs  très-sain,  qui  vient  frapper  les  parois  costales  atteintes 
l ie  névralgies. 

Pathogénie. 

9191.  Pour  se  rendre  compte  des  causes  des  palpitations  dites 
nerveuses,  il  faudrait  cjue  celles-ci  fussent  bien  mieux  déter- 
ninées  qu’elles  ne  le  sont.  On  conçoit  très-bien  la  production  de 
elles  qui  sont  le  résultat  de  causes  morales,  puisqu’elles  sont 
lues  à une  influence  des  centres  nerveux  sur  le  cœur,  influences 
dus  ou  moins  analogues  aux  phénomènes  qui  ont  lieu  à l’état  no- 

mal.  On  conçoit  encore  de  la  même  façon  ces  cas  vus  par  les  au- 
teurs, et  notamment  par  M.  Serres,  où  une  lésion  organique  de  la 
ifji  moelle  rachidienne  avait  décidé  des  palpitations,  et  d’autres  phé- 
nomènes cardiopathiques  ; on  comprend  encore  comment  des  né- 
Topathies  utérines  ou  de  quelques  autres  parties  venant  à se  dé- 
dacer,  vont  déterminer  des  dyscardiosthénies  ; mais  dans  tout  ceci 
)n  voit  toujours  des  phénomènes  en  quelque  sorte  matériels  ; ce 
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sont  des  nerfs  qui  sont  altérés,  affectés  dans  leur  tissu.  11  ne  s’agit  | 
pas  li\  de  lésions  primitives  û’ innervation  du  cœur;  en  un  mot  ce 
n’est  pas  un  état  nerveux^  ainsi  que  le  supposent  certains  méde- 
cins toujours  prêts  à rapporter  à une  cause  nerveuse  ce  qu’ils  ne 
peuvent  comprendre.  j 

919*^.  A plus  forte  raison  ne  peut-on  considérer  comme  pri-  ' 
mitivement  nerveuses  les  palpitations  qui  se  déclarent  par  suite  de 
lésions  organiques  du  cœur,  ou  d’anomoliémies,  ou  encore  de  causes 
matérielles,  quelles  qu’elles  soient,  agissant  sur  cet  organe. 

Diagnostic. 

9113.  On  admet  en  général  que  le  diagnostic  des  palpitations 
nerveuses  du  cœur  est  très-difficile  à établir.  M,  Andral  a insisté 
sur  cette  difficulté,  et  a reproduit  en  quelques  lignes  les  principales 
raisons  qui  peuvent  faire  confondre  ces  états  fonctionnels  avec  de»  : 
phénomènes  organiques.  {Dict.  de  méd.  en  21  volumes.  ) 

Caractères  des  palpitations  nerveuses. 

9114.  Les  palpitations  dites  nerveuses  auront  pour  caractère  : 

1°  de  n’être  pas  accompagnées  d’altérations  dans  la  forme,  le  vo- 
lume, le  lieu,  etc. , qu’occupe  la  figure  du  cœur  dessinée  par  la  ples- 
simétrie  ; 2“  de  ne  présenter  des  bruits  de  souffle  que  momenta- 
nément et  pendant  que  l’accès  dure  (ces  bruits  de  souffle,  suivant 
M.  Bouillaud,  sont  moelleux  dans  les  palpitations  des  chlorotiques)  ; ■ 
3“  de  ne  point  coïncider  avec  l’anhéinie,  l’hydrohémie,  la  panhy- 
perhémie,  etc.,  non  plus  qu’avec  quelque  vice  de  conformation  ou 
de  configuration  du  cœur  lui-même  ou  des  organes  voisins  ; V de 
n’être  pas  consécutives  à des  troubles  de  respiration  dont  les  causes 
existeraient  dans  les  poumons,  etc.  Ces  palpitations  nerveuses 
étant  une  fois  dissipées,  le  cœur  ne  présenterait  aucun  indice  de 
lésion  organique;  elles  succéderaient  à des  affections  morales,  à I 
des  troubles  dans  les  actions  du  système  nerveux  central,  à des  II 
névralgies,  à des  attaques  d’hystérie,  etc.  I 

919  5.  Enfin  l’on  ne  devrait  être  porté  à admettre  l’existence 
des  névrocardiopathies  primitives  qu’autant  qu’on  ne  trouverait  en 
rien,  dans  le  cœur  ou  dans  les  autres  organes,  des  conditions  ana- 
tomiques propres  à rendre  raison  des  phénomènes  observés. 

9190.  Quant  aux  palpitations  qui  peuvent  compliquer  des  car-) 
diopatlîies  de  cause  évidente,  c’est  avec  une  extrême  réserve  qu’iHI 
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aut  les  admettre,  et  c'est  seulement  lorsqu’il  y a des  accès  dont 
'intensité  n’est  pas  en  rapport  avec  la  lésion  organique  observée, 
jt  qui  alternent  avec  d’autres  névropathies,  qu’il  est  rationel  de 
supposer  leur  existence. 

Il  ne  faut  pas  prendre  des  névralgies  intercostales  pour  des  palpitations. 

N’oublions  pas,  encore  une  fois,  qu’il  ne  faut  pas  prendre 
oour  des  palpitations,  comme  cela  est  arrivé  tant  de  fois,  les  dou- 
ceurs que  les  malades  éprouvent  dans  les  névralgies  intercostales 
)u  brachiothoraciques,  alors  que  la  pointe  du  cœur  vient  frapper  les 
oarois  pectorales.  (Voyez  le  Traité  de  diagnostic  ^ n°  ) 

Thérapeutique. 

Il  est  évident,  d’après  tout  ce  qui  précède,^  que  le  trai- 
tement des  palpitations  du  cœur  repose  entièrement  sur  les  no- 
ions  que  l’on  recueillera  relativement  aux  circonstances  qui 
oeuvent  leur  donner  lieu.  Avant  toutes  choses  donc,  il  faut,  sur  un 
<su]et  qui  se  plaint  de  battements  du  cœur,  inspecter,  palper,  per- 
mter  plessimétriquement,  ausculter  cet  organe  ainsi  que  les  ar- 
cères,  apprécier  leurs  rapports;  tenir  compte  des  quantités  et  des 
ualités  du  sang  qui  circule,  et  des  autres  synorganopathies  pos- 
sibles , étudier  avec  soin  la  marche  des  accidents,  et  rechercher 
b’il  n’y  a pas  quelques  lésions  de  la  trachée  artère,  des  bronches  ou 
ddes  poumons  ; car  chacun  de  ces  états  pouvant  causer  des  palpita- 
t lions,  il  est  évident  que  c’est  à combattre  ceux-ci  cjue  le  médecin 
doit  d’abord  s’attacher  s’il  veut  guérir  les  palpitations.  Il  devra 
avoir  recours  aux  ferrugineux,  s’il  s’agit  d’une  anémie;  il  dirigera 
des  moyens  variés  vers  le  cœur,  vers  les  poumons  ou  les  autres  or- 
«ifganes,  suivant  que  l’histoire  des  accidents  éprouvés  par  le  malade 
delœt  que  l’étude  attentive  de  l’état  actuel  le  conduiront  à la  connais- 
jJJssance  de  telle  ou  telle  lésion  organique  primitive.  Il  recherchera 
ravec  soin  s’il  n’est  pas  dans  les  circonstances  de  la  vie  du  malade 
(quelque  circonstance  hygiénique  qui  occasionne  les  palpitations, 
fet  il  cherchera  dès  lors  à les  écarter.  C’est  de  cette  façon  que  l’on 
ipeut  espérer  davantage  parvenir  à remédier  aux  palpitations.  N’ou- 
iblions  pas  surtout  que  celles  qui  sont  le  résultat  de  quelque  état 
I mental  particulier  cèdent  bien  mieux  à des  moyens  moraux  qu’à 
ides  antispasmodiques;  ici,  par  exemple,  une  des  choses  les  plus 
i propres  à faire  cesser  les  inquiétudes  que  causent  les  palpitations 
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légères  qu’éprouvent  les  étudiants  ou  ceux  qui  lisent  les  ouvrages  [ 
de  médecine,  est  do  tracer  sur  sa  poitrine  l’image  plessimétrique  ; 
du  cœur.  En  faisant  voir  à ces  personnes  que  cet  organe  a con-  ' 
servé  sa  forme  et  son  volume  nomaux,  presque  toujours  les  malades 
sont  guéris  de  leurs  craintes  et  des  accidents  qui  en  étaient  les 
suites. 

Traitement  des  paljiitalions  ellçs  mêmes.  1 

I 

«1.9».  Quant  au  traitement  des  palpitations  considérées  en  l 
elles-mêmes,  lorsqu’on  ne  peut  remonter  plus  haut  qu’elles,  et  que  ' 
l’on  est  réduit  à croire  à un  état  nerveux  spécial  du  cœur,  il  faut 
bien  avoir  recours  à la  série  des  moyens  dits  antispasmodiques, 
parmi  lesquels  il  faut  surtout  faire  choix  de  la  digitale,  de  l’acide 
hydrocyanique  (en  employant  celui-ci  avec  une  précaution  in- 
finie) ; Tassa  fœtida,  le  musc,  ont  été  parfois  employés  avec  succès 
dans  les  palpitations  qu’éprouvent  les  lômmes  hystériques.  Il  ne  faut 
pas  oublier  ici  que  des  excitants  très-énergiques,  tels  que  Téther, 
Talcool,  des  vins  du  Midi  très-généreux,  portés  dans  le  tube  di- 
gestif, peuvent  modifier  d’une  manière  presque  instantanée  l’état  ' 
nerveux  ou  névralgique  presque  partout  où  il  a lieu;  ces  moyens 
intervertissent  fréquemment  la  série  de  phénomènes  qui  se  mani-  j 
Testent  sous  l’influence  névropathique.  Il  en  est  ainsi  des  stimulants  ! 
de  la  peau,  des  frictions,  des  ventouses,  des  vésicatoires  et  de  Tap-  ’ 
plication  de  divers  médicaments  sur  le  derme  dénudé.  Il  ne  faut 
pas  oublier  non  plus  que  le  sulfate  de  quinine  à hautes  doses  pour- 
rait remédier  aux  palpitations  nerveuses  qui  se  reproduiraient 
d’une  manière  périodique. 

«1^0.  Un  traitement  du  même  genre  serait  applicable  aux 
anomocardiosthénies  qui  viendraient  compliquer  diverses  lésions 
organiques  du  cœur. 


CHAPITRE  XXV. 

ISÉVROCARDIALGIES 
(névralgies  du  cœur). 

On  n'a  pas  bien  précisé  ce  qu’on  entend  par  névralgies  du  cœur.  \ 
«I§1.  Presque  tout  ce  qui  a été  écrit  sur  les  névrocardialgies  ; 
n’a  pas  été  fondé  sur  une  analyse  rigoureuse  des  diverses  affec-  j 
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(ions  dont  cet  organe  peut  être  le  siège.  Dès  cpi’il  y a eu  quelque 
douleur  dans  la  région  cardiaque,  on  n’a  pas  manqué  de  la  rap- 
porter  au  cœur.  Les  névralgies  intercostales  et  bracbiothoraci- 
i;  ques  ont  surtout  été  considérées  comme  des  névroses  de  l’organe 
»i  central  de  la  circulation.  D’un  autre  côté,  on  a pris  à coup  sûr 
; 1 pour  telles,  certaines  cardiomyosalgies  alternant  avec  des  dou- 
I leurs  dans  les  muscles  des  membres  (douleurs  rhumatismales  des 
i auteurs).  On  peut  môme  affirmer  qu’on  ne  sait  pas  encore  si  le 
li  cœur  est  susceptible  de  véritables  névralgies , c’est-à-dire  de  ces 
I douleurs  excessives  qui  ont  leur  siège  dans  les  nerfs  d’un  organe, 

I et  qui  ne  sont  point  accompagnées  d’altération  apparente  de  struc- 
i ture. 

! Nous  nous  donnerons  garde  de  faire  l’histoire  d’une 

. affection  plutôt  supposée  que  démontrée.  A l’occasion  de  l’histoire 
il  des  névralgies  brachiothoraciques  et  intercostales,  nous  démon- 
I 'trerons  que  l’angine  de  poitrine  des  auteurs  n’est  pas  le  moins  du 
I imonde  une  névralgie  du  cœur,  vérité  que  déjà  nous  avons  établie 
t ^ dans  le  Traité  de  diagnostic,  (n°  384).  Nous  ferons  voir  alors  que 
, jpeut-être,  dans  certains  cas,  ces  affections  existantes  dans  les  nerfs 

r 

' j pariétaux  du  thorax  peuvent  se  porter  vers  ceux  du  cœur  et  cau- 
ser ainsi  des  symptômes  funestes  et  par  suite  la  mort.  D’ailleurs, 
lia  plupart  des  considérations  précédemment  établies  sur  les  né- 
'vropathies  cardiaques,  trouvant  leur  application  lorsqu’il  s’agit 
de  ces  affections  dans  lesquelles  la  douleur  est  le  seul  symptôme  ob- 
'Servable,  nous  nous  donnerons  garde  d’insister  ici  sur  des  détails 
iqui  nous  conduiraient  inévitablement  à des  répétitions  inutiles. 

'■  ■ ■ I . ■ — -,  ^ 

CHAPITRE  XXVI. 

CARDIONÉCROSIE 

(gangrène  du  cœur,  mort  partielle  du  cœur). 

I tOn  a confondu  avec  la  gangrène  du  cœur  des  états  or gano -pathologiques  qui 

en  sont  très-différents, 

91^3.  Si  l’on  retranche  des  cas  de  gangrène  du  cœur  rappor- 
tés par  les  auteurs,  ceux  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  ramol- 
llissements  portés  à un  degré  plus  ou  moins  avancé,  et  présentant 
I des  décolorations  de  teintes  variées,  on  verra  que  la  nécrosie  par- 
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tielle  du  cœur  est  infiniment  rare  ; et  l’on  conçoit  que  la  eardioné- 
crosie  générale  est  tout  à fait  incompatible  avec  la  vie.  Bauhin  et  i 
Deidier  parlent  de  cœurs  gangréneux  qu’ils  ont  rencontrés,  l’un 
sur  deux  malades  atteints  de  fièvre  pestilentielle,  l’autre  sur  un 
homme  affecté  de  fièvre  légère.  (Citation  du  Compendium.)  Les 
cas  cités  par  Portai  ne  nous  paraissent  point  avoir  tous  les  ca- 
ractères de  la  véritable  gangrène.  Une  observation  mentionnée 
dans  l’ouvrage  de  Corvisart,  et  dont  Leroux  est  l’auteur,  semble- 
rait plutôt  devoir  être  rapportée  à la  cardionécrosie  : « La  sub- 
stance du  cœur  était  flasque  et  molle,  sa  surface  présentait  plu- 
sieurs plaques  livides,  noirâtres,  pârsemées  de  petites  granulations 
blanchâtres;  l’altération  indiquée  par  ces  taches  pénétrait  toute  la 
substance  du  cœur,  et  dans  l’intérieur,  les  faisceaux  charnus  se 
déchiraient  comme  s’ils  eussent  été  gangrénés.  » ! 

I 

Causes  organiques  de  la  cardionécrosie. 

S1S4,  Soit  que  dans  les  observations  qui  viennent  d’étre  citées 
il  se  soit  agit  d’une  véritable  gangrène,  soit  au  contraire  que  de 
fausses  apparences  en  aient  ici  imposé  pour  la  mort  partielle, 
toujours  est-il  que  si  la  cardionécrosie  a parfois  véritablement 
lieu,  elle  ne  peut  guère  être  que  la  conséquence  de  quelque  toxi- 
cohémie  de  cause  connue  ( comme  celle  qui  suit  l’empoisonne-  i 
mentpar  l’arsenic),  ou  de  cause  inconnue,  comme  il  peut  en  arriver 
dans  certaines  épidémies  dites  pestilentielles.  K’oublions  cepen- 
dant pas  que  si  des  sténosies  se  manifestaient  d’une  manière 
complète  dans  quelques  rameaux  des  artères  ou  des  veines  coro- 
naires, une  nécrosie  partielle  se  manifesterait  dans  les  parties  qui 
en  recevraient  le  sang.  C’est  de  cette  façon  qu’a  lieu  la  dermoné- 
crosie  des  extrémités  inférieures  chez  les  vieillards  ; c’est  de  cette 
manière  que  dans  deux  cas  consignés  par  moi  dans  le  Bulletin 
clinique,  s’est  manifeatée  une  encéphalonécrosie,  et  qu’il  m’a  paru 


en  arriver  ainsi  pour  quelques  cas  de  gangrène  du  poumon.  Peut- 


stances  toxiques  portées  par  le  sang  dans  les  vaisseaux  des  or- 
ganes, et  qui  y causent  la  mort  partielle.) 

La  gangrène  du  ccEur  et  des  tissus  soustraits  au  contact  de  V air  peut  ne  pat- 


exhaler  d’odeur  fétide. 

!S1S5.  Ajoutons  encore  que  l’odeur  spéciale  propre  à la  né- 
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crosie  pourrait  fort  bien  manquer  dans  le  cœur,  comme  dans  le 
cerveau,  comme  dans  tout  autre  organe  soustrait  au  contact  de 
l’air  atmosphérique.  En  effet,  de  la  même  manière  que  le  fœtus, 
dans  certaines  grossesses  extra-utérines,  ne  se  putréfie  pas,  bien 
qu’il  soit  mort,  ainsi  des  parties  frappées  de  nécrosie,  mais  sou- 
straites à l’action  de  l’oxygène,  pourraient  bien  se  ramollir  ou  se 
dessécher  sans  contracter  d’odeur  fétide.  On  ne  conçoit  même  pas, 
d’après  les  faits  chimiques  connus,  qu’il  en  pût  arriver  autrement. 
Les  réflexions  précédentes  portent  à croire  que  plus  d’un  fait  at- 
tribué de  nos  jours  à une  simple  malaxie  pourraient  bien,  lors- 
qu’ils sont  accompagnés  de  l’oblitération  des  artères  ou  des  vei- 
nes qui  y portent  le  sang,  être  plus  tard  considérés  comme  de 
véritables  nécrosies. 

Za  débilité  peut-elh  être  n-ne  cause  de  la  gangrène  du  cœur? 

Corvisart  rapportait  à une  extrême  débilité  la  gangrène 
du  cœur  observée  dans  quelques  cas.  11  est  évident  que  la  débi- 
lité est  due  à tant  de  circonstances  anatomiques  diverses,  cjue^ 
ce  n’est  même  point  là  une  explication  qui  mérite  le  nom  de  théo- 
rie. D’autres  rapporteraient  cette  nécrosie  à un  excès  d’inflamma- 
tion, ce  qui  ne  serait  pas  beaucoup  plus  clair.  Il  est  difficile  de 
concevoir  en  effet  comment  un  excès  de  vie  causerait  la  mort; 
mais  il  est  plus  naturel  de  penser  que  des  obstacles  au  cours  du 
sang,  résultats  de  l’inflammation,  lorsqu’ils  sont  portés  au  point 
de  suspendre  la  circulation  d’une  manière  permanente,  pourraient 
causer  la  mort  des  tissus  où  les  vaisseaux  oblitérés  étaient  char- 
gés de  distribuer  le  sang.  Il  est  possible  enfin  que  par  une  action 
chimique  particulière,  certains  agents  toxiques  portés  par  le  sang 
dans  le  cœur  y déterminent  partiellement  la  mortification. 

«tS'î.Quoi  qu’densoit,  on  ne  connaît  en  rien  de  signes  propres 
à faire  reconnaître  pendant  la  vie  la- gangrène  du  cœur;  on  ne  sait 
pas  davantage  parquet  traitement  on  pourrait  la  combattre  avec 
quelques  chances  de  succès,  et  nous  éviterons  d’établir  ici  des 
considérations  tliérapeutiques  qui  ne  trouveraient  jamais  d’appii- 
cation. 
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CHAPITRE  XXVII. 

BÉFLE.XIONS  GÉNÉRALES  SUR  LES  CARDIOPATÜIÈS,  ET  CONCLUSIONS. 

Nous  venons  d’étudier  isolément  les  diverses  lésions  et 
les  troubles  fonctionnels  variés  que  le  cœur  peut  présenter.  Nous 
avons  vu  qu’ils  se  succèdent,  qu’ils  coexistent,  qu’ils  se  compliquent 
d’une  infinité  de  façons.  Très-rarement  arrive-t-il  que  ces  divers  états 
organo-pathologiques  se  montrent  isolément.  Le  médecin  ne  doit 
doncpas,  dans  l’étude  des  cardiopathies,  se  borner  à constater  l’une 
d’entre  elles,  mais  il  faut  qu’il  recherche  s’il  n’en  existe  pas  quel- 
ques autres  qui  puissent  modifier  la  marche  et  le  pronostic  des  acci- 
dents qu’il  observe.  Ce  serait  une  grande  faute  de  négliger  ici  de  por- 
ter aussi  loin  que  possible  l’analyse  diagnostique,  et  l’on  peut  dire 
avec  J.  Franck  [Praxeos,  t.  12,  p.  73)  : Placuil  conlendere  non 
esse  operis  prêta  in  illos  accuralissimè  inquirere.  Qui  ita  cogitant, 
officio  medici  desunt,  in  obscur itate  ultrô  titubant,  œgros  sanabUes 
turpiter  negligunt,  etc.  Ne  point  attacher  assez  d’importance  à 
l’étude  des  diverses  affections  du  cœur,  considérées  isolément, 
négliger  de  s’élever  à des  considérations  générales  sur  ces  mala- 
dies envisagées  dans  leur  ensemble  et  dans  leurs  complications, 
serait  oublier  cette  loi  qui  a été  la  conclusion  de  notre  Traité  de 
pathologie  iatrique  : c’est  que  la  maladie  est  un  état  complexe, 
dont  on  ne  peut  établir  rationnellement  le  traitement  général  qu’a- 
près  avoir  spécifié  les  états  organo-pathologiques  qui  la  composent. 

Parmi  les  états  organo-pathologiques  nombreux  que  le  cœur  peut 
simultanément  présenter,  répétons  encore  que  les  uns  sont  causes, 
les  autres  effets  ; qu’il  en  est  de  simultanés  sans  relation  aucune 
entre  eux;  ajoutons  qu’il  en  est  qui  se  déclarent  consécutivement 
à des  troubles  organiques  ou  fonctionnels  existants  ailleurs.  C’est 
au  médecin  anatomiste  et  clinicien  à chercher  à s’élever  jusqu’à  la 
connaissance  de  ces  rapports  et  de  cette  simultanéité  de  lésion,  et 
lorsqu’il  sera  parvenu  à cette  hauteur,  il  sera  dans  le  cas  de  faire 
pour  ses  malades  ce  que  la  science  permet  et  ce  que  l’humanité 
réclame. 
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DEUXIÈME  SECTION. 

ARTÉRIOPATHIES 

(lésions  ou  affections  des  artères  en  général). 

Les  affections  des  artères  sont  en  grande  partie  rangées 
parmi  les  affections  chirurgicales.  Un  grand  nombre  d’entre  elles, 
en  effet,  sont  au  moins  pour  beaucoup  de  ces  vaisseaux  accessi- 
bles aux  opérations  de  la  main.  Grâce  aux  progrès  de  l’art,  il 
est  même  arrivé  qu’on  a osé  porter  une  ligature  sur  l’aorte  elle- 
même.  Du  reste,  c’est  encore  là  une  preuve  de  plus  que  la  distinc- 
tion entre  la  médecine  et  la  chirurgie  ne  repose  sur  aucune  donnée 
fixe,  car  telle  affection  des  artères  qui  hier  était  rangée  parmi  les 
affections  médicales,  demain  appartiendra  à la  pathologie  externe. 
Nous  traiterons  d’abord  des  aortipathies,  et  nous  nous  occupe- 
rons ensuite  des  maladies  delà  phlébartère  (artère  pulmonaire), 
puis  enfin  des  lésions  des  branches  aortiques. 


PreÈnieÈ'e  iunrlie. 

AORTOPATHIES 
(affections  ou  maladies  de  l’aorte). 


9190.  L’aorte,  ainsi  que  les  autres  parties  du  corps  de  l’homme, 
peut  être  le  siège  d’un  grand  nombre  de  lésions.  Quelques-unes 
d’entre  elles,  telles  que  les  rétrécissements,  les  dilatations,  les  in- 
flammations, les  concrétions  de  ce  vaisseau,  ont  une  très-grande 
importance  pratique,  et  nous  nous  en  occuperons  avec  soin  ; les 
antres,  telles  que  les  ulcérations,  les  dégénérescences,  etc.,  sont 
plutôt  utiles  à connaître  comme  anatomie  pathologique  que  comme 
médecine  proprement  dite,  et  nous  n’y  insisterons  que  légèrement; 
d’autres  enfin,  telles  que  les  blessures  et  les  ruptures  de  l’aorte, 
appartiennent  à la  chirurgie,  et  ce  serait  sortir  du  cadre  de  cet  ou- 
vrage que  de  faire  autre  chose  que  de  les  énumérer.  Lq  tableau 
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suivant  présente  la  nomenclature  et  les  divisions  des  principales 

aortopathics. 

Aortopathies  (souffrances  do  l’aorte  considérée  en  général). 

Dysaorto tapies  (état  anomal  dans  la  position  de  l’aorte). 

Aortotraumaties  (blessures  de  l’aorte). 

Âortoclasies  (ruptures  do  l’aorte) . 

Aortectasies  (dilatation,  anévrysme  de Taorte). 

Aortostènosies  (resserrement,  oblitération  de  l’aorte). 

Aortite  (inflammation  de  l’aoite). 

Àortolithies  (incrustations  do  l’aorte). 

Aortostéks  (ossifications  do  l’aorte). 

Aortophymies  (tubercules  de  l’aorte). 

Aortoscirrkosies  (squirre  de  l’aorte). 

Aortencépàaloïdie  (encephaloïdes  de  l’aorte). 

Aortomélanosies  (mélanoses  de  l’aorte). 

Névraorpalhies  (affections  nerveuses  de  l’aorte). 

7 

Etablissons  quelques  généralités  sur  les  affections  de  l’aorte 
qui  puissent  être  appliquées  à la  plupart  des  aortopathies. 

Historique. 

*^191.  Malgré  les  passages  assez  nombreux  que  l’on  peut  lire 
dans  les  écrits  antiques,  passages  qui  semblent  se  rapporter  aux 
maladies  de  l’aorte,  il  est  évident,  ainsi  que  le  remarque  Lancisi, 
qu’on  n’y  trouve  sur  les  aortopathies  rien  de  précis,  rien  de  pra- 
tique. Il  n’en  pouvait  guère  être  autremeut,  caries  anciens  ne  con- 
naissaient que  d’une  manière  fort  inexacte  les  fonctions  des  artères. 
L’ignorance  où  ils  étaient  sur  les  lois  et  le  mécanisme  de  la  grande 
circulation  ne  leur  permettait  pas  d’avoir  des  notions  justes  sur 
les  affections  de  l’aorte,  qu’ils  ont  longtemps  crue  pleine  d’air  pen- 
dant la  vie,  parce  qu’ils  la  trouvaient  vide  et  béante  sur  lés  ca- 
davres. Hippocrate  lui-même  confondait  les  artères  et  les  veines. 
C’est  seulement  lorsque  l’on  se  livra  à l’étude  de  l’anatomie  sur 
les  cadavres  humains,  que  l’on  reconnut  exactement  les  maladies 
de  l’aorte,  et  ce  ne  fut  aussi  que  depuis  la  découverte  de  la  grande 
circulation  qu’on  put  en  bien  comprendre  les  caractères,  les  symp- 
tômes, le  mécanisme  et  la  gravité.  Vésale,  en  1557,  reconnut  une 
dilatation  de  l’aorte  pendant  la  vie,  existant  au  niveau  des  vertè- 
bres dorsales,  et  l’on  constata,  après  la  mort  du  malade,  la  vérité 
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de  ropinion  de  ce  grand  anatomiste.  Fernel  avait  déjà  entrevu 
Texistenco  des  anévrysmes  aortiques.  L’histoire  des  aortectasies 
était  si  peu  avancée,  que,  suivant  Riolan,  les  anévrysmes  surve- 
naient rarement  dans  le  tronc  de  ce  vaisseau,  à cause  de  l’épais- 
seur de  ses  tuniques  ; et  Joach.  Elsner,  tout  en  citant  un  cas  d’a- 
névrysme aortique , affirmait,  en  1670,  qu«.  les  dilatations  ne  se 
voyaient  presque  pas  dans  les  grosses  artères.  (Citation  des  au- 
teurs du  ConTpendium.  ) Malpighi  et  Morgagni  regardaient  la 
connaissance  des  aortectasies  comme  une  découverte  de  leur 
temps;  à plus  forte  raison  était-on  dans  une  ignorance  presque 
absolue  sur  les  autres  aortopathies,  telles  que  les  sténosies,  les 
inflammations,  les  incrustations,  etc.  Les  faits  détachés  que  l’on 
pourrait  trouver  dans  les  auteurs  sur  ces  sujets  ne  sont  que  des 
documents  fort  incomplets  et  tout  à fait  insuffisants  pour  établir 
une  histoire  même  superficielle  des  aortopathies. 

Les  premiers  travaux  pratiques  sur  les  maladies  de 
l’aorte  ne  remontent  guère  qu’à  l’époque  où  l’on  songea  sérieuse- 
ment à leur  diagnostic  anatomique.  Senac  lui-même  ne  trouvait 
pas  toujours  des  moyens  pour  reconnaître  les  anévrysmes  aor- 
tiques pendant  la  vie,  ni  même  après  la  mort.  Corvisart,  Scarpa, 
Kreysig,  Bouillaud,  ont  étudié  ce  sujet  avec  beaucoup  de  soin; 
Laënnec  y a porté  toute  la  supériorité  de  son  talent  d’observa- 
tion, et  la  découverte  de  l’auscultation  a beaucoup  ajouté  à ce  que 
l’on  savait  avant  et  depuis  Corvisart  sur  les  applications  possibles 
de  la  percussion  à la  connaissance  des  aortopathies.  Beaucoup 
d’auteurs,  tels  que  Scarpa,  Dubois,  Dupuytren,  Laënnec,  Lob- 
stein,  Dalmas,  etc.,  se  sont  surtout  attachés  à étudier  le  méca- 
nisme suivant  lequel  se  forment  les  dilatations  de  l’aorte.  Nos 
propres  travaux,  qui  ne  sont  en  rien  mentionnés  dans  le  Com- 
pendium, ont  permis  de  préciser  pendant  la  vie  le  siège,  la  forme, 
la  dimension  et  les  rapports  des  aortectasies  (1);  c’est  même  là 
une  des  applications  les  plus  importantes  de  la  plessimétrie.  Le 
Traité  de  diagnostic  a donné  de  nouveaux  moyens  de  constater 
l’état  do  l’aorte,  soit  dans  l’abdomen,  soit  dans  le  thorax.  Tout 
récemment  j’ai  inséré  dans  les  Archives  un  travail  étendu  sur  la 
percussion  médiate  de  l’aorte  thoracique,  dont  j’extrairai  quelques 

(1)  Traité  de  la  percussion  médiate.  Procédé  opératoire  de  la  percussion, 
Traité  de  diagnostic,  etc. 
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passages  dans  cet  ouvrage.  MM.  Uayer,  Bouillaud  et  Legroux  | 
ont  cherché  à prouver  que  rinflarnmalion  jouait  un  rôle  impor- 
tant dans  la  formation  des  incrustations  et  des  ossifications 
artérielles  étudiées  avec  soin  par  M.  Rostan.  Il  faut  encore  citer  If 
comme  des  travaux  utiles  pour  l’étude  des  aortopathies,  une  re-  [ 
marquable  Monographie  de  M.  llope,  dans  la  Cyclopedia  of  prat.  | 
med.,\.  I®S  p.  104;  un  article  de  Copland  et  un  mémoire  de 
M.  Bégin.  {Recueil  de  mém.  de  méd.  et  de  chir.  milit.  1826, 
t.  XVIII,  p.  358.,  etc.) 

Nécrorganographie.  ! 

9193.  Pour  bien  comprendre  les  maladies  de  l’aorte,  il  faut 
d’abord  étudier  avec  un  soin  extrême  le  siège  et  les  rapports  de 
ce  [vaisseau  dans  les  ouvrages  d’anatomie,  auxquels  nous  ren- 
voyons ceux  qui  veulent  acquérir  sur  ce  sujet  des  notions  suffi- 
santes ; ils  devront,  avant  de  s’occuper  delà  pathologie  de  l’aorte, 
connaître  parfaitement  sa  disposition  nomale. 

Quant  aux  divers  états  maladifs  que  l’aorte  peut  présenter, 
nous  nous  abstiendrons  des  généralités  que  ce  sujet  comporterait, 
parce  qu’ayant  à entrer  dans  des  détails  nombreux  à l’occasion 
de  chaque  aortopathie  considérée  en  particulier , ce  serait  nous 
exposer  à des  répétitions  inutiles  que  de  faire  autrement. 

Biorganographie. 

9194.  Nous  avons  établi,  dans  le  Traité  de  diagnostic,  les  di- 
vers caractères  biorganographiques  que  l’inspection,  la  palpation 
et  l’auscultation  peuvent  fournir  pour  l’aorte  étudiée  soit  sous  le  i 
sternum,  soit  dans  le  dos,  soit  dans  l’abdomen.  Nous  croyons 
avoir  exposé  dans  ce  même  ouvrage  quelques  moyens  nouveaux 
pour  mieux  juger  de  l’état  de  ce  vaisseau.  Nous  n’y  reviendrons 
pas  ici;  seulement  nous  ferons  des  additions  à ce  qui  a été  dit 
alors  sur  la  plessimétrie  de  l’aorte,  attendu  que  des  travaux  ulté- 
rieurs publiés  par  nous  dans  les  Archives  (décembre  1840)  ont 
rendu  incomplète  la  partie  du  Traité  de  diagnostic  qui  a trait  à la 
percussion  de  l’aorte.  Du  reste,  pour  ne  pas  entrer  sur  ce  sujet 
dans  des  détails  trop  étendus,  nous  nous  bornerons  à reproduire 
ici  les  conclusions  du  Mémoire  dont  il  vient  être  parlé,  et  qui  a été 
basé  sur  quarante  mensurations  plessimétriques  de  l’aorte  pen- 
dant la  vie,  et  sur  un  assez  bon  nombre  de  faits  cadavériques. 
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Depuis  lors  nous  avons  réitéré  des  recherches  de  celte  nature  un 
■grand  nombre  de  fois,  et  les  seuls  faits  où  nous  n’ayons  pu  nous 
formée  une  idée  de  l’état  de  l’aorte  par  la  plessimétrie  étaient  des 
cas  d’hydropéricardie. 

Plessimétrie  de  l’aorte  ascendante  et  de  sa  crosse. 

13195.  Pour  bien  percuter  l’aorte,  il  faut  d’abord  déterminer 
i avec  la  plus  grande  exactitude  la  position,  la  forme,  la  hauteur  du 
I foie  et  du  cœur.  (Voyez  le  Traité  de  la  percussion  médiate  et  le 
I Procédé  opératoire.  Voyez  aussi  le  Traité  de  diagnostic.)  Il  sera 
i ; même  indispensable  pour  ceux  qui  n’en  auront  pas  l’habitude,  de 
I tracer  autour  de  ces  organes,  et  principalement  du  cœur,  des 
j lignes  noires  avec  l’encre  ou  le  nitrate  d’argent,  pour  prendre  une 
! juste  idée  de  la  position  et  de  la  configuration  de  ces  parties.  Il 
i est  également  indispensable  de  constater  préalablement  avec  le 
j plus  grand  soin  s’il  existe  ou  non  des  tubercules  pulmonaires  ou 
un  épanchement  pleurétique. 

Cest  la  plessimétrie  et  non  le  doigt  qu’il  faut  employer  pour  la  percussion  de 
, l’aorte. 

j 9196.  Ces  précautions  étant  prises,  on  procède  à la  ples- 
j ;simétrie  aortique;  je  dis  plessimétrie,  parce  qu’ici  la  percus- 
sion médiate  exécutée  sur  le  doigt  ne  donne  en  rien  les  résul- 
1 lats  positifs  qu’il  faut  obtenir  dans  des  recherches  délicates,  11 
est  impossible  en  effet,  en  se  servant  de  la  médiation  digitale, 
ide  mesurer  les  organes  avec  une  exactitude  minutieuse,  et  quant 
lil  s’agit  des  gros  vaisseaux  qui  parlent  du  cœur,  c’est  cette  exac- 
titude minutieuse  qui  seule  peut  donner  des  résultats  satis- 
1 faisants. 

9199.  Si  le  sternum  était  recouvert  par  des  téguments  Irôs- 
; amaigris,  si  les  espaces  intercostaux  étaient  très-déprimés,  il  vau- 
(drait  mieux,  pour  la  percussion  de  l’aorte,  remplir  les  intervalles 
iides  côtes  et  recouvrir  le  sternum  d’un  tissu  mince,  à l’effet  de  bien 
. appliquer  le  plessimètre,  que  de  se  servir  du  doigt,  qui  ne  per- 
’ imettrait  pas  d’obtenir  les  sons  propres  à faire  reconnaître  l’aorte 
let  l’artère  pulmonaire.  Le  plessimètre,  pour  percuter  les  gros 
'vaisseaux  du  médiastin,  doit  être,  comme  ailleurs,  solidement 

I rappliqué. 

I. 
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Indication  des  lignes  qu’il  faut  suivre  pour  bien  percuter  l’aorte. 

Il  faut  sucGessivcmenl  le  porter  clans  le  trajet  des  li{}nes 
suivantes  : une  première  ligne  est  située  immédiatement  au-dessus 
de  la  figure  qui  circonscrit  le  cœur;  elle  est  horizontale.  Une  autre 
ligne  est  par.illèle  )a  première  et  située  un  pouce  au-dessus.  Une 
troisième  ligne  est  aussi  parallèle  à la  première,  et  éloignée  de  la 
seconde  par  le  même  intervalle.  La  première  ligne  sert  à mesurer 
les  grosses  artères  près  du  cœur;  la-  seconde  en  donne  la  dimen- 
sion au  moment  où  l’artère  pulmonaire  va  so  diviser;  la  troisième 
donne  la  mesure  de  l’aorte  ascendante  isolée. 

«fl»», Une  autre  ligne  oblique  suit  à peu  près  la  direction  du 
muscle  sterno-mastoïdien  droit  et  mesure  la  crosse  à sa  courbure; 
une  cinquième  ligne  tombe  perpendiculairement  sur  les  premières 
lignes,  et  sert  à mesurer  l’aorte  après  son  incurvation;  enfin  une  der- 
nière ligne,  parallèle  aux  trois  premières,  suit  la  direction  de 
l’aorte  recourbée,  et  indique  très-exactement  l’étendue  de  ce  vais- 
seau depuis  sa  courbure  jusque  vers  le  point  où  elle  se  porte  en 
arrière'  pour  descendre  au  devant  de  la  colonne  vertébrale. 

««OO.  Toutes  ces  lignes  doivent  être  prolongées  de  plusieurs  ! 
pouces  au  debi  des  points  où  les  bords  de  l’artère  cessent  de  cor- 
respondre, car  les  résultats  de  la  percussion  reposant  surtout  sur 
la  comparaison  établie  entre  les  sons  donnés  par  les  organes  voi- 
sins et  ceux  qui  sont  fournis  par  les  parties  que  l’on  explore,  il  s’en- 
suit qu’il  faut,  autant  que  possible,  multiplier  les  points  de  com- 
paraison . 

««»fl.  En  suivant  avec  la  plessimétrie  la  direction  des  lignes  i 
tracées,  il  faut  successivement  frapper  avec  force  et  faiblesse  sur 
les  mêmes  points,  mais  toujours  avec  légèreté.  Cette  dernière  pré^  l 
caution  est  surtout  indispensable  lorsque  V aorte  est  dilatée.  Quand 
on  arrive  aux  espaces  où  l’onreconnaîtles  bords  du  vaisseau,  par 
la  légère  matité  et  par  la  faible  résistance  qu’il  donne,  on  passe  et 
l’on  repasse  un  grand  nombre  de  fois  en  percutant  toujours,  et  avec 
des  degrés  de  force  variés,,  sur  les  limites  que.l’on  croit  avoir  distin- 
guées, et  ce  n’est  que  lorsqu’on  estbien  assuré  de  ne  s’être  pas  trompé 
qu’on  trace  une  ligne  noire  sur  le  point  où  la  mesure  a été  prise.  ■ 
««0«.  Après  avoir  ainsi  limité  les  points  correspondants  aux 
lignes  qui  viennent  d’être  indiquées,  on  recherche  la  circonscrip- 
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tioir  des  aEbères  sitt  lesespaees  intermédiaires  à ces  mêmes  lignes. 

©e  cette  sorte^  on  obtient  avec  la  plus  grande  exactitude  la  di- 
meiisioii  de  l’aorte. 

Si  l’on  veut  ueoherchor  ensuite  s’il  serait  possible  do  li- 
miter à droite  la  veine  cave  supérieure  dilatée,  ou  à gaïuche  la  di- 
vision bronchique  gauche,  et  la  branche  gauche  de  l’artère  pul- 
mooarÎEe^  on  s’aido  des  sourenirs  anatomiques  relativement  à la 
hauteur  probable  de  ces  parties,-  puis-  on  percute  avec  soin  et  à 
plusieurs  roprises  sur  les  points  où  ces  canaux  peuvent  se  trouver, 
et. dans  quelques  cas  om  finit  par  les  rencontrer.  Nonsireviendrons 
pliïs  fard  sur  gg:  snjet^ 

Il  faut  combiner  la  pfessiméfrie  aortique  avec  les  autres  moyens  d’investigation. 

!3904.  Dans  toutes  ces  recherches,  il  faut  appeler  autant  que 
possible  les  autres  moyens  d’investigation  à l’aide  de  la  plessimé- 
trie  : c’est  ainsi  que  la  palpation  thoracique  pourra  être  très-utile 
lorsque  Taorte  est  dilatée;  que  la  palpation  sous-sternale  [Traité 
de  diagnostic,  . 603, 1. 1®")  est  utile  pour  trouver  l’aorte  sous  la  pièce 
supérieure  du  sternum  et  pour  démontrer  combien  est  grande  la 
certitude  de  la  percussion  ; c’est  ainsi  que  l’auscultation  sert  à étu- 
dier les  battements  des  artères  et  à faire  juger  ainsi  de  l’exacti- 
tude de  la  plessimétrie.  Toutes  les  parties  du  diagnostic  se  prê- 
tent en  définitive  de  mutuels  secours  et  se  donnent  réciproque- 
ment de  la  certitude.  En  combinant  ces  moyens  d'investigation, 
nous  avons  pu,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  reconnaître  des  di- 
latations aortiques.  IF  en  a même  été  ainsi  cette  armée  dans  un  fait 
fort  remarquable  d’hortectasie  ouverte  dans  le  poumon,  et  qui, 
occupant  la  portion  dorsale  du  vaisseau,  venait  causer  en  arrière 
et  à gauche  une  névralgie  intercostale.  M.  Magne,  l’un  de  mes 
élèves,  doit  avoir  publié  ce  fait  dans  les  Archives. 

Utilité  de  la  plessimétrie  de  l’aorte. 

La  mensuration  plessiroétriqiie  de  l’aorte  thoracique  est 
en  diagnostic  d’une  grande  utilité,  et  cela,  soit  qu’il  s’agisse  d’ap- 
précier les  maladies  de  ce  vaisseau  lui— même,  soit  qu’il  faille  re- 
connaître l’état  général  delà  circulation,  soit  qu’on  ait  en  vue  de 
spécifier  Fétat  anatomique  du  cœur  ou  des  organes  voisins.  Des 
applications  utiles  à la  thérapeutique  peuvent  aussi  être  faites  de 
cette  mensuration,  car  en  reconnaissant  le  développement  de 
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l’aorte  dôs  son  principe,  on  a quelques  chances  de  plus  d’en  arrê- 
ter les  progrès,  et  en  jugeant  ainsi  de  la  dimension  des  grosses 
artères,  on  peut  avoir  une  donnée  utile  pour  savoir  quelles  sont 
les  quantités  de  liquide  en  circulation,  et  par  conséquent  quelles 
sont  aussi  les  quantités  de  sang  que  l’on  peut  approximativement 
tirer. 

;SS0G.  Dans  les  premiers  temps  où  je  me  livrais  à ces  recher- 
ches sur  la  plessimétrie  aortique , il  s’est  trouvé  un  grand  nom- 
bre de  personnes  qui  m’ont  demandé  quel  pouvait  en  être  le  but, 
le  cui  hono  d’un  travail  fort  long  et  véritablement  fort  ennuyeux.  Il 
était  évident  pour  moi  que  ce  travail  ne  pouvait  manquer  d’avoir 
son  utilité.  Toutes  les  fois,  en  effet,  qu’il  s’agit  de  faits  puisés  dans 
la  nature,  observés  sans  préoccupation  d’esprit  au  lit  du  malade, 
et  commentés  avec  indépendance,  on  est  sûr  que  les  recherches 
auxquelles  on  se  livre  sont  constamment  fructueuses.  Il  est  évident 
que  pour  l’aorte  ascendante,  pour  sa  crosse  et  pour  l’artère  pul- 
monaire, on  possède  maintenant  un  moyen  physique  de  mensura- 
tion et  de  diagnostic,  et  qu’on  ne  pouvait  juger  auparavant  de 
l’état  de  ces  vaisseaux  que  dans  les  cas  où  ils  étaient  énormément 
dilatés. 

Symptomatologie.  Étiologie.  Thérapeutique. 

atSOV.  Ayant  à étudier  en  détail  et  en  particulier,  sous  le  rap- 
port des  symptômes,  des  causes  et  du  traitement,  les  états  organo- 
pathologiques  que  l’aorte  peut  présenter,  nous  regardons  comme 
entièrement  inutiles  les  généralités  que  nous  pourrions  établir  ici, 
et  qui  seraient  en  partie  des  répétitions  de  ce  qui  a été  dit  dans 
le  Traité  de  diagnostic,  à l’occasion  des  maladies  de  ce  vaisseau. 


CHAPITRE  PREMIER. 

DYSAORTOTOPIE 

(modifications,  changements  dans  le  siège  qu’occupe  nomalement  l’aorte). 


Les  variations  que  l’aorte  peut  présenter  dans  le  siège 
qu’elle  occupe  d’ordinaire  ont  en  général  la  même  importance 
diagnostique  et  pratique  que  celles  qui  sont  observées  dans  le  lieu 
qu’occupe  le  cœur.  Presque  tout  ce  que  nous  pourrions  dire  rela- 
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tivement  à l’aorte  ascendante  rentre  plus  ou  moins  dans  les  consi- 
dérations relatives  aux  dyscardiotopies.  Rappelons-nous  seulement 
I que  la  déviation  de  l’aorte  à droite  ou  à gauche  dans  la  poitrine  est 
I très-ordinairement  en  rapport  avec  des  causes  mécaniques  qui  por- 
i tent  ce  vaisseau  dans  l’une  ou  l’autre  de  ces  directions  ; qu’à  l’oc- 
• casion,  par  exemple,  d’une  aéropneumonectasie,  ou  d’une  hydro- 
pleurie  de  l’un  des  côtés,  la  plcssimétrie  trouve  l’aorte  portée  en 
sens  inverse  ; rappelons-nous  qu’il  en  arrive  ainsi  lorsque  la  rate 
est  très-hypertrophiée,  ou  lorsque  le  foie  fait  une  saillie  considé- 
rable dans  le  côté  droit  de  la  poitrine  ; que  suivant  la  manière  dont 
le  cœur  est  dévié  d’un  côté  ou  de  l’autre  par  des  circonstances  qui, 
comme  nous  l’avons  vu,  peuvent  être  fort  variées,  l’aorte  ascen- 
dante peut  être  portée  plus  ou  moins  dans  un  sens  ou  dans  l’au- 
i tre  ; ajoutons  que  ce  vaisseau  abaissé  est  en  quelque  sorte  tiraillé 
j et  allongé  lorsque  le  cœur,  volumineux  et  plus  lourd  qu’à  l’ordi- 
naire, mal  soutenu  parle  diaphragme,  le  foie,  etc.,  s’abaisse  plus 
ou  moins  vers  l’abdomen;  rappelons-nous  enfin  que  si  le  cœur  est 
refoulé  par  en  haut,  l’aorte  est  elle-même  revenue  sur  elle-même, 
courte  et  reportée  vers  le  cou. 

^^09,  L’aorte  descendante  doit  aussi  éprouver  des  déviations 
latérales  à l’occasion  des  tumeurs  ou  des  autres  circonstances  mé- 
caniques qui  peuvent  agir  sur  elle.  On  ne  peut  guère  constater  ce 
fait  pendant  la  vie,  pour  la  portion  de  ce  vaisseau  située  dans  le  tho- 
rax ; mais  pour  l’aorte  abdominale  on  reconnaît  parfois  : qu’elle  est 
portée  en  avant  par  une  tumeur  ou  par  une  saillie  delà  colonne  ver- 
tébrale; qu’elle  est  située  plus  profondément  que  d’ordinaire,  alors 
qu’il  existe  une  courbure  du  rachis  à concavité  antérieure  ; qu’elle 
est  deviée  à droite  ou  à gauche,  lorsque  des  tumeurs  cancéreuses, 
enkystées  ou  autres,  viennent  à se  développer  à gauche  ou  à droite 
dans  les  flancs.  Ceci  n’a  d’autre  importance  pratique  que  celle  qui 
a rapport  à la  possibilité  de  prendre  une  telle  déviation  de  l’aorte 
pour  une  dilatation  de  ce  vaisseau  ; on  ne  commettra  pas  du  reste 
cette  erreur,  si  l’on  est  prévenu  de  la  possibilité  du  fait,  si  l’on  se 
conforme  aux  préceptes  établis  dans  le  Traité  de  diagnostic  sur  l’exa- 
men de  l’aorte,  et  si  l’on  étudie  avec  soin  les  considérations  qui  vont 
suivre  sur  les  caractères  biorgano-graphiques  des  aortectasies. 


» 
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CHAPITRE  n. 

AOUTOTftAÜMATIliS,  AOUTOCLASIES 
(blessures,  ruj)tuxes  del’aorle). 

19*^10.  Les  blessures  ou  les  ruplures  âe  l’aorte  sont  jilutôt  du 
domaine-de  la  chirurgie  qu’elles  n’appartiennent  à la  médecine; 
d’ailleurs  presque  toujours  ces  lésions  déterminent  une  mort  très- 
prompte  et  par  liémorrbagie.  Quand  ces  blessuressont  très-étroites, 
il  est  à la  rigueur  possible  qu’elles  donnent  lieu  à une  collection 
de  sang  dans  le  tissu  cellulaire  qui  entoure  l’artère  et  à ce  qu’on  a 
appelé  anévrysme  Taux  ; Thistoire  de  cette  lésion  rentre  dans  celle 
des  aortectasies,  dont  nous  parlerons  toitt  à l’heure.  Nous  n’insis- 
terons donc  point  ici  sur  les  traumaties  ou  clasies  de  l’aorte,  et 
nous  nous'bornerons  à dire  que  dans  des  cas  pareils,  ce  sont  sur- 
tout les  moyens  physiques  de  diagnostic  qui  peuvent  faire  décou- 
vrir les  lésions  dont  il  s’agit.  L’inspection  fera  trouver  : des  plaies 
extérieures  au  voisinage  de  l’aorte;  des  hémorrhagies  plus  ou  moins 
abondantes,  accompagnées  de  saccades  plus  ou  moins  brusques;  des 
infiltrations  sanguines  au  voisinage  de  la  blessure  ; enfin  une  déco- 
loration générale  et  subite.  “La  palpation  fera  reconnaître  des  bat- 
tements ou  une  fluctuation  obscure  sur  le  lieu  où  l’hémorrhagie  a 
son  siège,  La  plessimétrie  (encore  une  fois  bien  préférable  ici  à 
la  percussion  digitale  à cause  du  danger  moindre  que  présente  la 
première)  fera  trouver  une  matité  en  rapport  avec  la  présence  du 
sang  épanché.  L’auscultation  enfin  pourra  faire  entendre  sur  le 
lieu  où  se  fait  l’hémorrhagie  des  bruits  en  rapport  avec  l’écoule- 
ment du  sang. 

Thérapeutique.  — Utiles  applications  des  lois  de  la. pesanteur  sia  le  cours 
du  sang  à la  curation  des  aortotvaumaties. 

Quant  à la  thérj\peu tique  des  cas  dout  il  s’agit,  elle  con- 
siste dans.  l’en^ploi  judicieusement . combiné  des. moyens  chirurgi- 
caux et  médicaux,  et  tout  me  qui  a été  dit. à cetégard.à  l’occasion 
,des  blessures  et  rdes  ruptures  du. cœur  trouve  ici  son  application. 
A joutons  seulement  quelques  considérations  relatives  aux  hémorrha- 
gies qui  peuvent  avoir  lieu  par  les  blessures  abdominales  de  l’aorte, 
comme  aussi  par  les  lésions  des  grosses  artères  qui  en  naissent. 
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En  général,  comme  nous  l’avons  dit  à l’occasion  des 
biessures  du  cœur,. on  ne  péril  guère  par  suite  d’une  hémorrha- 
gie qu’autant  que  le  sang  cesse  d’arriver  vers  le  cerveau  ,|1). 
Or,  toutes  les  fois  qu’un  écoulement  sangum  considérable  a su- 
bitoment  lieu  par  la  partie  de  l’aorte  sous-diaphragm.alique,,  il 
faut  abéohmmt  tenii'  Ja  tête  déclive  par  'rapport  au  niveau  de  la 
partie  du  vaisseau  où  l’hémorrhagie  a soutsiége.  ,J!ai  publié  dans 
le  Mémoire  que  je  viens  de  citer  un  fait  de.’oe  genre,  dans  lequesl 
il  a suffi  de  tenir  la  ;tète  abaissée  pour  rendre  momentanément  à la 
vie  un  homme  chez  lequel  avait  eu  dieu  une  îhémaortorrhagie  .qt 
qui  paraissait  mort.  Ce  malheureux  vécut  plusieurs  minutes,  et 
succomba  lorsque  la  tête  fut  tenue  élevée  au  dessus  du  niveau 
du  tronc.  On  conçoit  encore  que  dans  des  cas  pareils  il  est  utile 
de  tenir  les  membres  supérieurs  abaissés,  pour  y retenir  le  plus 
de  sang  possible,  et  pour  le  mettre  en  quelque  sorte  en  réserve  pour 
les  besoins  ultérieurs  de  la  circulation.  Bien  entendu  qu’on  pour- 
rait encore  favoriser  cette  influence  de  la  pesanteur  par  l’action  de 
la  ligature  et  de  la  chaleur  sur  ces  membres.  Du  reste,  la  compres- 
sion de  l’aorte  et  sa  ligature,  l’applicadon  d’un  mélange  réfrigé- 
rant sur  le  lieu  blessé,  seraient  proposables  dans  quelques  cas 
de  la  nature  de  ceux, que  -nous  supposons  ici.  (Voyez .n°  1G;11  le 
traitement  des  blessures  et  des  ruptures  du  cp0ur.d 

lilï. 

jnyPERAORTOTROPHIE  , H YPüAORfTOTROPHIE 
'(augmentation,  diminution  dans  le  volume  des  parois 'de  Faorte).) 

^913.  JL’augmentation  ou  la  diminution  d’épaisseur  des  parois 
de  l’aorte  ne  constituent  point  d’états  pathologiques  assez  impor- 
tants pour  mériter  qu’on  j insiste.  Leur  histoire  se  rattache  entiè- 
rement ù celle  des  aortectasies.  Parfois  cependant  l’hypertrophie 
aortique  coïncide  avec  le  rétrécissement.  C’est  principalement 
sur  la  membrane  moyenne  et  sur  le  tissu  cellulaire  situé  au  des- 
sous de  l’endoaorte,  que  porte  l’accroissement  de  nutrition.  Les 

il  ü)  iVqj^z  le  I\Iéqiolre  fiur  tes  perles  fju  sajig  daiis.|eJProcdçid  opdrototre 

la  peravsfifin- 
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fibres  delà  tunique  moyenne  peuvent  être  aussi  partiellement  hy- 
pertrophiées, d’où  résultent  à l’intérieur  de  l’artère  des  sortes  de 
bosselures.  En  môme  temps  que  l’aorte  est  devenue  plus  épaisse, 
elle  est  souvent  le  siège  d’autres  altérations  , telles  que  des  osléies, 
des  lithies,  des  elcosies,  etc.  Les  couches  pseudo-méningiennes  qui 
parfois  se  déposent  sur  la  surface  de  la  membrane  aortique  se- 
raient prises  à tort  pour  une  hypertrophie  de  celle-ci,  qui  presque 
jamais  ne  s’épaissit  réellement. 

Les  parois  de  l’aorte  atrophiées  sont  molles,  s’affaissent  sur  elles- 
mêmes,  et  elles  ont  assez  de  ressemblance  avec  celles  des  veines. 


CHAPITRE  IV. 

AORTECTASIES 

(dilatations,  anévrysmes  de  l’aorte). 


Nomenclature. 

9914.  Le  mot  anévrysme  donné  aux  dilatations  de  l’aorte  est 
à coup  sûr  applicable  à l’état  anatomique  dont  il  est  ici  question, 
car  anévrysme  (iv£v/,v;p.oç]  signifie  dilatation  ; mais  malheureusement 
on  a ajouté  à cette  expression  des  épithètes  fort  peu  significatives 
et  qui  ne  peuvent  être  comprises  qu’à  l’aide  de  définitions  plus  ou 
moins  longues;  défaut  commun  à tous  les  noms  de  souffrances 
organiques  qui  ne  sont  point  fondés  sur  des  notions  précises  d’a- 
natomie et  de  physiologie  pathologiques.  S’il  arrivait  encore  que 
les  auteurs  s’entendissent  entre  eux  sur  les  définitions  et  sur  l’ac- 
ception qu^’ils  donnent  à tel  ou  tel  mot  dont  ils  se  servent,  l’in- 
convénient qui  en  résulterait  ne  serait  pas  très-grand;  mais  comme 
les  mots  dont  il  s’agit  sont  arbitraires,  chacun  leur  donne  la  si- 
gnification qui  lui  paraît  la  meilleure;  de  là  un  effroyable  chaos  dont 
il  est  souvent  impossible  de  sortir.  Cette  remarque  est  tout  à fait 
applicable  aux  diverses  dénominations  données  aux  anévrysmes 
des  artères.  D’abord  on  n’a  pas  considéré  comme  un  véritable 
anévrysme  la  dilation  simple,  c’est-à-dire  consistant  en  une  aug- 
mentation générale  de  toute  la  cavité  du  vaisseau,  avec  conserva- 
tion de  la  structure  de  ses  parois.  C’est  pour  nous  l’aortectasie  ; 
puis  on  a admis  un  anévrysme  vrai,  qui  résulte  d’une  dilata- 
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tion  sous  forme  de  sac  ou  de  kyste  d’une  portion  seulement  de 
la  paroi  artérielle  ou  de  tout  un  côté  du  vaisseau  ; ce  sera  si  l’on 
veut  l’aortcctasie  kystoïde  ou  latérale  ; vient  ensuite  l’anévrysme 
faux,  qui  est  formé  par  l’ulcération  ou  parla  rupture  des  mem- 
ibranes  interne  et  moyenne  de  l’artère,  avec  expansion  de  l’enve- 
loppe externe  du  vaisseau;  c’est  pour  nous  la  périaortectasie,  qui 
est  primitive  suivant  certains  auteurs,  si  elle  se  déclare  rapide- 
'ment,  et  consécutive  dans  le  cas  contraire.  D’autres  veulent  que 
l’anévrysme  soit  primitif  quand  il  succède  à une  blessure  ( artério- 
traumatie  suivie  d’une  périaortectasie),  et  consécutif  quand  il  est 
le  résultat  d’une  ulcération  des  membranes  externe  et  moyenne 
, ( arterielcosie,  suivie  d’un  périaortectasie)  : on  a admis  encore 
. un  anévrysme  mixte  dans  lequel  il  y aurait  d’abord  simple  dilata- 
tion (aortectasie),  à la  suite  de  laquelle  il  y aurait  rupture  des 
'.membranes  interne  et  moyenne  et  expansion  de  la  membrane 
; ipériartère  (periartériectasie).  On  a pensé  encore  que  l’endaorte 
: {pouvait  faire  hernie  à travers  des  déchirures  ou  la  destruction  des 
imembranes  moyenne  et  externe  (endaortectasie).  Laënnec  a vu 
; lun  cas  où  les  membranes  moyenne  et  interne  de  l’aorte  étant 
I rrompues,  le  sang  avait  pénétré  au  loin  le  long  du  vaisseau  dans 
!le  tissu  cellulaire  situé  entre  les  membranes  externe  et  moyenne. 
111  a appelé  cela  un  anévrysme  disséquant  ( artérioclasie,  suivie 
lid’une  hémorrhagie  au  dessous  de  la  périartère)  ; enfin  on  a ad- 
rmis  un  anévrysme  variqueux  dans  lequel  le  sang  d’une  artère  pé- 
1 ' nétrait  dans  une  veine  [artériophléhotomie] , ouverture  de  commu- 
I rnication  entre  une  artère  et  une  veine. 

j Nous  nous  donnerons  garde  d’entrer  ici  dans  les  divisions  in- 
OSnies  de  ces  diverses  espèces  d’anévrysmes,  et  nous  n’en  parle- 
r’ons  que  pour  faire  connaître  l’opinion  des  auteurs  sur  ce  sujet. 
ILa  plupart  de  ces  distinctions  ne  reposent  que  sur  des  considéra- 
tions théoriques,  et  les  discussions  animées  qu’il  y a eu  sur  ce  su- 
j j’et  sont  plutôt  des  débats  où  l’amour-propre  des  auteurs  a été  mis 
B2n  jeu,  que  des  discussions  pratiques.  Qu’un  anévrysme  soit  faux 
cm  vrai  (et  il  est  trop  évident  qu’un  anévrysme  n’est,  dans  tous  les 
fcas,  que  trop  vrai  pour  le  malade),  le  traitement  n’en  sera  pas  moins 
l-le  même.  Nous  parlerons  donc  principalement  de  l’aortectasie  en 
f, général,  sans  en  particulariser  davantage  les  espèces. 
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Nécrorganographie.  — Aortectasie  proprement  dite  {anévrysme  aortique  vrai 

des  auteurs). 

L’aortcctasic  consislant  dans  une  simple  cUlatalion  de 
toute  la  circonférence  de  l’arlèrc,  est  une  disposition  or^nique 
assez  fréquente,  et  qui  ayant  souvent  lieu  dans  ime  étendue  asseî 
considérable  de  la  longueur  du  vaisseau,  niérite  à jieine  en  elle- 
ni  ente -(à,  moins  qu’allé  ne  soit  portée  à un  très-ihaut  degré)  d’être 
considérée  comme  un  état  maladif.  Pour  bien  juger  du  cas  où existe 
une  véritable  dilatation,  il  faudrait, encore  ici  fpouvok  établir  quel 
doit  être,  chez  Jes.divera  individus  et  dans  des  circonstances  va- 
riées, le  diamètre  de  l’aorte.  Mais  ici  les  difficultés  sont  les  mêmes 
que  pour  le  cœur.  Nous  avons  vu,  par  exemple,  dans  notre  Mé- 
moire sur  la  plessimétrie  de  ce  vaisseau,  combien  sa  dimension 
dans  la  .portion  ascendante  et  recourbée  était  différente  sur  qua- 
jante  individus,. et, combien  aussi  les  circonstances  d’âges,  de  sexe^ 
de  taille,  de  constitution.,  etc.,  influaient  sur  le  diamètre  de  l’aorte. 
Nous  ne  pouvons  donc  établir  de  moyenne  absolue  sur  ce  sujet.; 
mais  no.us  pouvons  dire  au  moins  qu’il  doit  y avoir  une  certaine 
.proportion  entre  le  volume  des  ventricules  cardiaques  et  celui  de 
l’aorte,  mesurée  au-dessus  de  l’endroit  où  ce  vaisseau  se  sépare 
de  l’artère  pulmonaire;  nous  pouvons  ajouter  que  vers  ce  point  la 
dimension  du  diamètre  transversal  de  T aorte  est  à peu  près  d’ua 
cinquième  ou  d’un  quart  de  .celui  de  la  dimension  du  cœur  d’un 
côtéù  l’autre;  ainsi  en  .supposant  que  le  cœur  ait  120  millimètres 
transversalement,  l’aorte  en. aurait  20  ou  30.  Après  sa  courbure,  et 
à.un  pouce  par  delà, .ce. dernier  vaisseau  offre  toujours  dans  l’état 
nomal  une  dimension  un  peu  plus  petite  que  dans  sa  portion  as-, 
cendante. 

Mais  il  ..arrive  fréquemment,. sans  qu’on  puisse  dire  pour 
cela  qu’il  y ait  véritablement  maladie,  .que  le  diamètre  de  l’aortç 
est  de  quelques  lignes  au-dessus  des  dimensions  nomales.  Cela 
a lieu  lorsque  le  .cœur  est  énergique,  surtout  à un  âge  assez 
avancé;  .sur» ceux  qui  ont  . des  mu&eles  robustes  et  puissants,  et  dont 
la  tète. est  volumineuse.  Dans  ces -cas,  .souvent  les  autres  artères 
sont  dilatées;  mais  il  .arrive  aussi  qu’un  semblable  effet  est  produit 
chez  des  gens  dontbaorte  ou  ses  branchés  deviennent,  sur  quelques 
points  de  leur  étendue,  le  siège  de  rétrécissements  à divers  degrés. 
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2^1^,  Dans  certains  cas,  qui  .certes  ne  sont  pas  les  plus  nom- 
areux,  l’aorte  dilatée  ne  présente  pas  à sa  sui’face  interne  d’aUé- 
■ations  organiques,  telles  que  des  rougeurs,  des  ramallissemcnta, 
les  ulcérations,  des  dégénérescences,  des  productiojis  d’appareace 
déatomateuse,  dés  incrustations  cartilagineuse^,  osseuses  ©u  cal- 
caires. Dans  plusieurs  cas  où  la  crosse  aortique  offrait  une  dimen- 
iion  de  .près  du  double  de  ce  qu’elle  devait  être,  le  vaisseau  nous 
aparu  être  d’ailleurs  exempt  de  t<i^ute  lésion.  Toutefois M..HûpG.ad- 
net  que  dans  de  tels  cas,  il  y a une  diminution  notable  dans  l’élasr 
icité  des  parois  artérielles,  devenues  plus  opaques  et, plus  dures, 
fréquemment  aussi  Taorte  ectasiée  est  atteinte  d’un  certain  d^gré 
tie  ramollissement  ou  d’épaississement. 

L’aorte,  qui  peut  être  dilatée  du  double  ou  même  du  tri- 
•ale  de  son  état  nomal  et  qui  peut.acquérir  un  diamètre  de  deux  tra- 
'ers  de  doigt  (Laënnec),  ou  môme  davantage  ( Testa.,  cité|par 
Ifranck),  présente  cette  ectasie-le  plus  ordinairement  vers  sa.crosae . 
r?arfois.la  dilatation  affecte  les  autres  parties  de  .l’artère,  et  diins 
.certains  cas  même-elle  a aussi  lieu  dans, le  tronc brachio-céphaliquq, 
dans  les  carotides,  letronccœliaque,  et  plus  rarement  dans  les  sous- 
[’davières.  Il  est  des  cas  où  l’aorte  non-seulement  est  développée  en 
.argeur,  mais  encore  l’est  en  longueur,.et  de  telle  sorte  qu’elleforme 
ilie  véritables  flexuosités  plus  ou  moins  analogues  à une  veine  ,va- 
r'iqueuse,;  c’est  ce  que  Hunter  a. observé  une  fois.  Tantôt,  ce  qui  a 
i)?articulièrement  lieu  pour  la  crosse,  l’aorte  est  dilatée  dans  tous 
es.sens  ; tantôt,  ce  qui  s’observe  .principalement  sur  les  régions  où 
e vaisseau  est  placé  sur  la  colonne  vertébrale,  c’est  sur  un  seul 
des  côtés  et  sur  celui  qui  ne  repose  pas  sur  les  os,  que  le  dévelop- 
Dement  s’opère.  L’ectasie  présente  souvent  alors  une  disposition 
0)voïde  ou  fusiforme.  On  voit  dans  certains  cas  à l’extérieur  de 
’aorte,  des  saillies  en  forme  de  poches,  qu’on  a comparées  aux 
‘îosselures  dei’intestin  colon,  et  sur  ces  points  les  parois. artérielles 
îlt  fBmnt  en  général  plus  ou  moins  amincies.  On  a vu  Taorte  présenter 
)2î|  successivement,  dans  divers  points  de  sa  longueur.,  . des  dilatatioffis 
fît  des  Teæerrements  successifs  d'une  fonme  ovoïde.  Dans  lescdi- 
^iferses  espèces  d’aortectasie  dent  il  vient  d’être  fait  mention,  oie 
> sang  conserve  sa  fluidité,  et  la  circulation  est  médiocrement  altérée 
dans  l’intérieur  du  vaisseau. 
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Aortectasie  Injstoïde  ou  parlicllo  [anévrysme  vrai). 

1S2È9,  L’aortectasie  kystoïde  ou  partielle,  l’anévrysme  vrai  des 
auteurs,  consiste  dans  une  dilatation  de  toutes  les  membranes  de 
l’artère  qui  forment  une  sorte  de  kyste  communiquant  avec  l’inté- 
rieur du  vaisseau  par  une  ouverture  plus  ou  moins  spacieuse,  mais 
généralement  plus  étroite  que  le  reste  du  sac.  Fernel  pensait  que 
les  anévrysmes  étaient  toujours  dus  à une  simple  dilatation  de  ■ 
l’artère,  opinion  adoptée  par  Baillou,  et  contre  laquelle  s’élevèrent  , 
Lancisi  et  Morgagni,  qui  firent  voir  aussi  que  cet  état  organo- 
pathologique  peut  être  la  conséquence  d’une  rupture  des  parois 
artérielles.  Scarpa  généralisa  cette  dernière  pensée,  nia  l’existence 
de  l’anévrysme  vrai,  et  fit  de  nombreuses  recherches  dont  les  ré- 
sultats confirmèrent  sa  manière  de  voir  ; la  simple  dilatation  de  l’ar- 
tère ne  serait  pas  pour  lui  un  anévrysme;  elle  pourrait  bien  pré- 
céder celui-ci,  en  favoriser  la  formation;  mais  constamment  dans  i 
ces  tumeurs  latérales  à l’artère,  et  d’une  apparence  sacciforme,  il 
y aurait  une  altération,  une  rupture  des  membranes  interne  et  i 
moyenne,  et  partant  épanchement  de  sang  au-dessous  de  la  niera-  ; 
brane  celluleuse,  et  distension  de  celle-ci.  Depuis  les  travaux  de  I 
Scarpa  sur  ce  sujet  on  a démontré  par  des  dissections  attentives, 
que  des  aortectasies  kystoïdes  ou  sacciformes  pouvaient  être  le  ré- 
sultat d’une  simple  dilatation  des  tuniques  artérielles.  j 

9990.  Du  reste,  il  faut  le  dire, les  discussions  qui  se  sont  élevées  j 
sur  ce  sujet  n’ont  eu  autant  d’importance  qu’on  leur  en  a donné,  i 
qu’à  cause  de  la  valeur  scientifique  du  célèbre  chirurgien  de  Pa-i  i 
vie;  car  en  définitive  il  n’y  a rien  de  pratique  dans  tout  ceci,  et 
qu’il  y ait  ou  non  dilacération  ou  simple  expansion  du  vaisseau,  i 
la  thérapeutique  n’en  est  pas  moins  toujours  la  même. 

Siège  ordinaire,  structure  de  V aortectasie  kystoïde.  i 

999t.  L’aortectasie  kystoïde  a surtout  été  observée  dans  lai 
portion  ascendante  et  dans  la  crosse  de  l’aorte.  C’est  en  généralp 
latéralement  ou  antérieuréme-nt  à ce  vaisseau  que  se  forme  la  tu-| 
meur,  qui  cependant  a parfois  lieu  en  arrière.  Elle  acquiert  par- 
fois le  volume  de  la  tête  d’un  fœtus  à terme.  L’aortectasie  kystoïde, 
dit-on,  a lieu  bien  plus  souvent  à droite  qu’à  gauche  dans  le  thorax. 
Je  l’ai  plusieurs  fois  observée  à gauche . La  surface  interne  du  vaisseau.  I 
offre  souvent  sur  le  point  dilaté  des  elcosies,  deslithies,  des  ostéies,*.i 
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ï l’apparences  variées.  Les  trois  membranes  artérielles  se  retrouvent 
’ lans  les  parois  de  la  tumeur,  qui  s’amincissent  plus  ou  moins,  et  qui 
' réquemment  finissent  par  se  rompre  en  déterminant  des  hémorrha- 
gies mortelles.  Celles-ci  ont  lieu  dans  le  péricarde,  s’il  s’agit  de 
; ’aorte  ascendante  ou  d’une  portion  delà  crosse  ; dans  les  cavités  voi- 
; i.ines  ou  dans  le  tissu  cellulaire  périaortique,  si  l’accident  survient 
I dans  les  autres  parties  du  vaisseau.  Le  péricarde  forme  l’enveloppe 
; îxterne  des  anévrysmes  de  l’aorte  ascendante,  et  se  rompt  plutôt 
[lie  ne  le  fait  la  membrane  celluleuse  qui  entoure  les  autres  points 
i le  cette  artère.  Des  concrétions  fibrineuses  se  forment  parfois  dans 
' es  aortectasies  kystoïdes;  on  dit  :« Qu’elles  se  prennent  en  masse; 

; pi’ elles  adhèrent  par  un  pédicule,  enfin  que  presque  jamais  elles 
1 le  forment  de  fausses  membranes,  à moins  que  la  dilatation  ne  soit 
rès-considérable.  )>  Du  reste,  l’anévrysme  vrai  des  auteurs  ou  l’àort- 
: îctasie  kystoïde  est  beaucoup  plus  rare  que  l’anévrysme  faux  ou 
I oériaortectasie. 

' Périaortectcisie  ou  anévrysme  aortique  faux  des  auteurs. 

I Dans  l’anévrysme  faux,  ou  périaortectasie , c’est  la 

I membrane  celluleuse  qui  entoure  l’aorte,  ou  le  tissu  cellulaire 
|}|ui  environne  celle-ci,  ou  encore  les  organes  circonvoisins  de 
i "artère,  qui  forment  la  cavité  de  la  tumeur.  La  dissection  ne  per- 
met pas  de  distinguer,  dans  les  parois  de  celle-ci,  les  traces  des 
uniques  internes  et  moyennes  qui  paraissent  s’arrêter  au  niveau 
le  l’ouverture  de  communication  existante  entre  la  cavité  artérielle 

1 

l’t  celle  de  l’anévrysme.  L’extérieur  de  celui-ci  est  tantôt  assez  lisse, 
!‘t  constitué  par  du  tissu  cellulaire;  d’autres  fois  il  estrecouvertparles 
parties  voisines  : os,  muscles,  tissu  fibreux,  organes  parenchyma- 
teux ou  membraneux.  Toutes  ces  parties  sont  plus  ou  moins  al- 
•érées,  rougies,  amincies,  aplaties,  enflammées,  ulcérées  ; la  sur- 
Vace  interne,  inégale  et  rugueuse,  est  en  contact  avec  les  couches 
Me  fibrine  stratifiées  dont  il  va  être  parlé;  la  membrane  interne  de 
ià  tumeur  aux  environs  de  l’ouverture,  présente  souvent  une  appa- 
■ ence  lisse  et  polie,  en  rapport  avec  le  passage  habituel  du  sang, 
I le  telle  sorte  qu’elle  paraît  se  continuer  avecl’endartère  elle-même, 
:e  qui  a porté  à croire  qu’elle  en  était  une  véritable  extension. 

. -l’ouverture  de  communication  est  très-variable  en  étendue,  à ce 
)oint  qu’elle  offre  parfois  un  collet  assez  rétréci,  et  d’autres  fois  une 
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très-largo  cavité  qui  embrasse  dans  la  lærgeur  do  plus  d»  cinq  ou 
six  eGatiinètres  l’uu  des  cdléa  de  l’aorte.  11  est  même  des  cas  assez 
nombreux  où  l’ouverture  de  Gommuiti cation  est  si  large  que  ce  vais- 
seau ne  constitue  j:xlus  qu’un  des  côtés  de;  la  tumeur.  Du  reste  les 
parois  de  cette  tunacuc  SK^nt  parfois  assez  épaisses,  et  dans  d’autres 
ciricon&tances  assez  usées  pour  être  réduites  à uncexlrêmoniincité 
très-voisine  de  la  rupture-.  Bien  entendu  qu’on  trouve  dans  ces  pa- 
rois toutes,  les.  altérations  que  noua  avons  vu  pouvoir  exister  dans 
l’endocarde,  telles  que  dea  elcosies,  des  lithiea,  des  ostêies,  etc. 

Deux,  choses  fort  importantea  doivent  ensuite  être  étu- 
diées : d’unepart les  matières  que  l’on  trouve  dans  la  périaorlectasie, 
de  l’autre  la  disposition  qu’offrent  la  tumeur  et  les  portions-d’aorte 
situées  au-des&us  et  au-dessous,  relativement  à l’influence  que  la 
dilatation  peut  avoir  sur  la.  circulation. 

Substances  que  contiennent  hs  périaortectasies. 

3334.  Les  matières  que  contiennent  les  périaortectasies  se  com- 
posent de  couches  évidemment  fibrineuses,  mais  qui  sont  loin  d’être 
Les  mêmes  dans  les  divers  points  de  la  masse  qu’elles  forment  : à 
l’intérieur  et  près  de  l’ouverture  de  communication  avec  levaisseau, 
se  trouve  une  quantité  de  sang  liquide  récemment  coagulé,  dont 
le;  dépôt  dale  évidemment  d’une  époque  voisine  de  celle  de  la  mort  ; 
plus  en  dehors  existent  des  caillots  plus  denses,  plus  anciens  et 
moins,  colorés,  et  qui  contiennent  une  proportion  notable  de  fi- 
brine; plus  en  dehors  encore,  des  couches  de  cette  dernière  sub- 
stance, blanchâtres, jaunâtres  ou  grisâtres,  et  d’une  consistance  plus 
solide,  se  trouvent  placées;  viennent  enfin,  tout  à fait  en  dehors, 
d’autres  lames  d’une  substance  qui  diffère  seulement  des  précé- 
dentes par  une  opacité  complète,  par  une  consistance  plus  friable, 
et  qu’on  a comparée^  à de  la  colle  desséchée  ou  à un  morceau  de 
chair  décolorée  par  une  longue  éballition.  Cette  matière  est  enfin 
plus  ou  moins  adhérente:  aux  parois,  dont  il  est  parfois  assez  diffi- 
cile de  la  détacher.  On  trouve  parfois  dans  cette  masse  fibrineuse 
des  taches  d’un  rouge  assez  vif,  que  l’on;  a attribuées  à des  vais- 
seaux, et  souvent  le  sang  colore  partiellement  les  substances  d’as- 
pects divers  que  contient  la  périaorlectasie.  Du  reste  ces  dépôts  de 
fibrine  offrent  une  disposition  lamellée,  et  ressemblent  â des  mem- 
branes assez  épaisses,  superposées  concentriquement  les  unes  aux 
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lautres.  Il  est  éyident  que  ces  productions  ne  sont  autre  chose  que 
des  caillots  sang^iins  successivement  déposés,,  indurés,  et  convertis 
en  couches  fibrineuses  plus  ou  moins  solides.  L’épaisseur  des  con- 
tehes  dont  il  s’agit  varie  suivant  le  volume  de  l’anévrysme,  suivant 
te  lenteur  ou  la  rapidité  de  sa  marche,  etc.  ; bien  entendu  que  dans 
lies  périaortectasies  considérables  et  datant  d’une  époque- reculée, 
[lies  lames  déposées  sont  plus  nombreuses- et  ont  un»  diamètre  plus 
sonsidérable  que  dans  des  circonstances  opposées.  Ordinairement 
: l’épaisseur  des  couches  dont  il  s’agit  varie  dedeux  à cinq  centimètres, 
mais  Hûpe  l’a  vue  portée  à la  dimension  de  neuf  centimètres,  etLaën- 
leilioec  à une  dimension  de  plus  de  cinq  travers  de  doigt  : on  voit  que 
tli|àians  certains  points  de  la  tumeur  le  dépôt  est  plus  considérable 
:que  dans  d’autres. 

^995.  Du  reste  l’aspect  de  la  matière  déposée  varie,  et  Laën- 
rnec  l’a  vue  telle,  dans  quelques  cas,  qu’elle  ressemblait  à de  la 
fCOrne  ramollie  par  la  chaleur. 


4 


Disposition  de  la  périaortectasie  et  de  l’aorte, 

999®.  Quant  à la  disposition  dé  la  cavité  de  l’anévrysme  par 
jjJJrrapport  à la. conservation  de  la  circulation  générale  et  au  déve- 
lloppement  ultérieur  de  fa  tumeur,  elle  varie  infiniment  suivant  un 
[grand  nombre  de  circonstances.  Tantôt  l’aorte  dilatée  forme  seule- 
rment  un  des  côtés  de  Tanévrysme,  et  c^est  celui  vers  lequel  le  sang 
rcoule;  tantôt  c'est  une  ouverture  latérale  qui,  comme  nous  l’avons 
l),if|^VD,  établit  une  communication  entre  la  tumeur  et  le  vaisseau,  et 
lia  propension  de  la  périaorteetasie  à s’étendre  doit  être  d’au- 
ttant  plus  grande  que  cette  miverture  est  plus  large.  Parfois  le  dia^- 
nftètre  de  l’aorte  est  conservé,  et  il  n’y  point  d’obstacle  réel  sur  ce 
Ipoint  au  passage  du  sang.  Ailleurs^  l’aorte  est  véritablemeut  ré- 
ttrécie,  soit  sur  le  point  qui  communique  avec  la  tumeur,  soit  sur  les 
Iparties  voisines  comprimées  par  la  périaorteetasie  elle-même.  Ce 
ffhit  doit  avoir  beaucoup  de  gravité  dans  lés  cas  ofù’  la  compression 
«exercée  par  l’anévrysme  a lieu  par  delà  l’ouverture  de  com- 
imunication  avec  l’artère  : on  conçoit  en  effet  que  dans  un  sem- 
jj_  i!blable  cas  les  progrès  du  mal  doivent  être  infiniment  plus  ra- 
ipides  (pie  dans  des  circonstances  contraires.  Comme  les  caillots  (pii 
isont  situés  au  voisinage  de  l’ouverture  de  communication  avec 
! l’aorte  sont  mous  et  très-récents,  tout  prouve  que  pendant  la  vie  il 
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se  fait,  (le  la  part  du  sang,  un  mouvement  de  va  et  vient  dans  la 
tumeur,  et  (jui  doit  correspondre  à la  systole  et  à la  diastole  du 
cœur . D’apn^'s  ce  qui  vient  d’ôtre  dit,  la  circulation  dans  l’aorte  est 
plus  ou  moins  facile,  ou  plus  ou  moins  gôn6e  dans  des  cas  divers,  , 
et  il  arrive  parfois  qu’elle  s’opère  avec  difficulté  dans  les  branches 
artérielles  situées  au-dessous  de  la  tumeur.  ; 

Périaortectusie  suite  d’aortectasie  [anévrysme  mixte  des  auteurs). 

L’anévrysme  mixte,  ou  la  périaortectasie  qui  suit  la 
rupture  d’une  aortectasie  simple,  ne  diffère  de  la  périaortectasie 
telle  que  nous  venons  de  la  décrire,  que  par  la  présence  (jes  mem-  . 
branes  interne  et  moyenne  sur  les  parties  de  la  tumeur  qui  d’abord  | 
avaient  été  dilatées.  Sur  les  points  ou  la  rupture  existe,  les  carac-  i 
tères  anatomiques  seront  ceux  de  l’anévrysme  faux. 

Endartérectasie  [anévrysme  de  la  membrane  interne  de  l'aorte).  | 

Quant  à V endartérectasie  telle  que  l’ont  admise  Haller, 
Dupuytren  et  Laënnec  (si  l’on  ne  s’est  pas  laissé  abuser  sur  son 
existence  réelle  et  si  des  membranes  de  nouvelle  formation  n’en 
ont  pas  imposé  pour  le  fait  de  l’endartère  dilaté),  elle  serait  la  con- 
séquence de  la  blessure  ou  de  la  destruction  des  deux  membranes 
externes  du  vaisseau,  et  l’on  trouverait  l’endartère  seul  faisant 
hernie. 

Anévrysmes  disséquants  de  l’aorte. 

Enfin  quant  à l’anévrysme  disséquant  de  Laënnec,  dont 
Guthrie  a mentionné  deux  observations,  le  sang  serait  épanché 
entre  les  membranes  externe  et  moyenne  du  vaisseau,  et  s’étendrait 
plus  ou  moins  loin.  Dans  l’observation  de  Laënnec,  l’aorte  des- 
cendante, à environ  deux  pouces  de  son  origine,  présentait  inté-  i 
rieurement  une  fente  transversale  occupant  les  deux  tiers  de  son  i 
contour  cylindrique  et  intéressant  seulement  les  membranes  in-  | 
terne  et  fibreuse  ; la  tunique  celluleuse  était  saine  et  décollée  de- 
puis cette  fente  jusqu’à  l’origine  des  artères  iliaques  primitives,  de  i 
manière  qu’on  aurait  pu  croire  que  la  cavité  de  l’aorte  était  divisée  ( 
par  une  cloison  médiane.  Le  décollement  n’était  pas  complet  et  i i 
n’occupait  que  les  deux  tiers  ou  la  moitié  de  la  surface  du  cylindre  ^ 
artériel  et  tournait  par  endroits  autour  de  ce  cylindre.  Il  occupait  ( 
dans  sa  partie  postérieure  le  tronc  cœliaque  et  s’y  étendait  de  quel-  ]' 
ques  lignes  ainsi  que  dans  les  artères  iliaques  primitives;  là  il  était  - , 
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complet;  en  haut  il  remontait  jusqu’à  la  courbure  de  la  crosse  de 

l’aorte Ce  sac  était  rempli  de  caillots  de  sang  et  de  concrétions 

fibrineuses  polypiformes  qui  presque  toutes  avaient  une  couleur 
grise  violacée,  peu  de  demi-transparence,  et  une  consistance  très- 
ferme.  En  quelques  points  les  parties  étaient  tellement  disposées 
qu’elles  présentaient  l’aspect  d’un  commencement  de  cicatrisation. 
La  tunique  celluleuse  était  parfaitement  saine  au  décollement,  puis 
dans  toute  l’étendue  de  l’aorte,  et  particulièrement  vis-à-vis  de  la 
fente  signalée  précédemment.  » M.  Shekelton  a vu  un  cas  de  ce 
genre  dans  lequel  le  sang,  après  avoir  pénétré  ainsi  entre  la  mem- 
brane externe  et  la  tunique  fibreuse,  avait  formé  une  sorte  de  ca- 
nal de  la  longueur  de  quatre  pouces,  qui  était  venu  s’ouvrir  dans  la 
cavité  même  de  l’artère.  (Dublin,  Hos'p.  report^  vol.  iii.) 

Lésions  anatomiques  dans  les  organes  voisins  des  aortectasies. 

!3930.  Tels  sont  les  principaux  caractères  anatomiques  que  les 
diverses  espèces  d’aortectasie  peuvent  présenter;  mais  il  est  non 
moins  utile  de  connaître  les  désordres  qu’elles  peuvent  occasion- 
ner dans  les  organes  qui  entourent  les  anévrysmes  aortiques. 

Lesparties  qui  avoisinent  les  aortectasies  éprouvent  de  la 
part  de  celles-ci  des  modifications  graves  que  l’anatomie  révèle,  et 
qui  consistent  en  des  compressions,  des  aplatissements,  des  trou- 
bles de  circulation  et  de  sécrétion,  des  adhérences,  des  altéra- 
tions de  forme,  de  l’usure,  de  l’amincissement,  de  la  destruction 
et  de  la  gangrène.  Nous  reviendrons  ailleurs  sur  la  théorie  de  ces 
accidents.  Contentons-nous  de  dire  ici  que,  dans  beaucoup  de  cas, 
la  compression  et  l’aplatissement  ont  été  évidemment  portés  à 
un  point  considérable;  que  les  troubles  de  circulation  et  les  lésions 
vasculaires  peuvent  consister  : tantôt  dans  des  stases  sanguines  ; 
tantôt  dans  de  véritables  oblitérations  ; d’autres  fois,  et  très-ordi- 
nairement, dans  des  rougeurs  suivies  du  dépôt  d’une  lymphe  plas- 
tique, et  par  suite  de  l’adhérence  de  la  tumeur  avec  les  parties 
comprimées  (inflammation  adhésive).  Ajoutons  que  les  altérations 
de  forme  sont  en  rapport  avec  le  siège,  la  dimension  de  la  tumeur 
et  les  altérations  profondes  de  sécrétion  et  de  nutrition  qui  ont  lieu 
dans  les  parties  comprimées  par  l’aortectasie;  que  l’amincissement  et 
l’usure  peuvent  être  portées  à des  degrés  très-divers,  et  être  com- 
pliqués de  ramollissement  ou  de  la  présence  de  produits  nomaux  de 
I.  19 
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sécrétion,  qii’cufiii  la  nécrosio existe fréquommenldans  une  étendue 
variable  sur  les  parois  qui  recouvrent  la  tumeur  anévrysmatique. 

L’anévrysme  do  l’aorte  ascendante  ou  do  la  crosse  dis- 
tend parfois  le  péricarde  {Morgagni,  Scarpa,  Hogdsou,  Alarjolin), 
le  perfore,  s’ouvre  dans  sa  cavité,  y cause  une  hémorrhagie  mor- 
telle ordinairement  prompte,  et  qui  n’entraîna  pas  une  mort 
prompte  dans  un  cas  que  M.  Marjolin  présenta  à l’assemblée  de 
la  Faculté.  Ainsi  que  nous  l’avons  vu  pour  les  cardioclasies  { et 
comme  l’avait  déjtà  fait  remarquer  M.  Hope  ),  la  mort  dans  ce  cas 
n’a  pas  toujours  lieu  au  moment  de  l’accident,  parce  que  le  péri- 
carde n’est  que  médiocrement  extensible.  Cette  membrane  forme 
une  enveloppe  secondaire  à l’épanchement  sanguin. 

Influences  de  la  përîaort ectasie  sur  les  artères  sous-jacentes. 

Les  artères  qui  naissent  de  l’aorte,  souvent  dilatées 
comme  nous  l’avons  vu  dans  l’aortectasie  simple,  sont  rétré- 
cies dans  les  cas  où  le  cours  du  sang  se  trouve  gêné  dans  la  tu- 
meur. Celles  qui  entourent  l’anévrysme  sont  souvent  compri- 
mées, oblitérées,  et  nous  verrons  lors  de  l’histoire  de  l’aortosté- 
nosie,  que  des  collatérales  peuvent  se  développer  si  le  cours  du 
• sang  est  plus  ou  moins  gêné  dans  l’aorte.  On  a cité  des  cas  dans 
lesquels  une  périaortectasie  s’est  ouverte  dans  l’artère  pulmonaire 
(PayenetZeink,  Wells),  ou  bien  était  très-voisine  de  cette  dernière 
artère  (Monro).  J’ai  reconnu,  pendant  la  vie,  qu’une  tumeur  ané- 
vrysmale oblitérait,  par  compression,  la  veine  cave  supérieure 
[Traité  de  diagnostic,  n°®  630  et  6.36).  Je  parlerai  plus  en  détail  de 
ce  fait  et  d’un  autre  du  même  genre  que  je  possède,  à l’occasion 
des  phlébosténosies.  Corvisart,  Bertin  et  le  docteur  Hope  ont  cité 
des  cas  où  la  lésion  anatomique  dont  il  s’agit  avait  eu  lieu.  Laën- 
nec a vu  le  canal  thoracique  être  comprimé  par  une  périaortec- 
tasie, et  il  en  était  résulté  l’emphraxie  de  tous  les  v^aisseaux  chyli- 
fères. La  compression  de  la  trachée  et  des  bronches  est  un  acci- 
dent fort  commun  dans  les  périaortectasies  de  la  crosse.  La  rupture 
de  l’anévrysme  dans  les  conduits  de  l’air  est  assez  fréquente; 
je  l’ai  observée,  après  beaucoup  d’autres  auteurs,  un  assez  bon 
nombre  de  fois,  et  tout  dernièrement  encore,  un  malade  a suc- 
combé de  cette  façon  dans  mes  salles  et  d*une  manière  inopinée, 
à la  suite  d’un  anévrysme  fort  peu  volumineux.  Ailleurs,  c’est  le 
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poumon  lui-même  qui  est  comprimé,  perforé,  ouvert,  et  dans  les 
cavités  duquel  vient  à s’ouvrir  la  tumeur.  Tel  était  le  cas  d’une 
énorme  périaortectasie,  qui  occupait  sur  un  malade  de  notre  ser- 
vice la  partie  postérieure  du  tliorax  du  côté  gauche.  Parfois  des 
aortectasies  se  sont  ouvertes  dans  les  cavités  des  plèvres;  cela  a 
lieu  beaucoup  plus  souvent  à gauche  qu’à  droite. 

L’œsophage  et  les  nerfs  de  la  huitième  paire,  les  nerfs 
phréniques,  peuvent  aussi  être  comprimés,  la  situation  de  la  tumeur 
peut  être  telle,  qu’évidemment  pendant  la  vie  elle  gênait  l’abais- 
sement du  diaphragme..  Ailleurs  ce  sont  les  diverses  parties  du  tube 
digestif,  telles  que  l’estomac  ou  les  intestins  grêles,  qui  sont  portées 
en  avant  ou  déjetés  par  des  tumeurs  aortiques.  La  vessie  est  parfois 
comprimée,  quoique  ce  fait  doive  être  fort  rare.  C’est  avec  rai- 
son qu’on  a dit  que  les  viscères  semblent  fuir  la  pression  que  les 
anévrysmes  peuvent  déterminer  sur  eux,  à cause  de  la  laxité  des 
parois  abdominales  et  du  tissu  cellulaire  abondant  qui  se  trouve 
au  dessous  du  péritoine. 

Les  parois,  même  osseuses,  des  cavités  dans  lesquelles 
les  aortectasies  viennent  à se  développer  éprouvent  aussi,  par 
suite  de  la  compression,  des  modifications  très-remarquables.  Les 
muscles,  les  tissus  variés  situés  au  dessous  de  la  peau,  les  tégu- 
ments eux-mêmes,  s’amincissent,  s’atrophient,  s’ulcèrent,  ou  finis- 
sent dans  certains  cas  par  disparaître,  et  souvent  le  derme  est, 
comme  nous  l’avons  vu,  le  siège  d’eleosies  ou  de  nécrosies  qui 
hâtent  beaucoup  l’ouverture  de  la  poche  anévrysmale.  Les  os  sont 
le  siège  d’un  amincissement,  d’un  aplatissement,  d’une  véritable 
raréfaction  de  leur  substance.  Ils  deviennent  moins  durs,  perdent 
une  partie  de  leurs  matériaux  calcaires,  prennent  une  apparence 
rougeâtre,  une  consistance  mollasse,  et  une  disposition  en  quelque 
sorte  membraneuse  ; puis  ils  finissent  par  se  détruire  ou  par  se 
perforer.  On  n’y  trouve  point  de  traces  de  carie,  de  nécrosie  ; on 
n’y  rencontre  aucune  production  stalactiOorme.  Le  périoste  est 
souvent  longtemps  conservé;  mais  ce  sont  les  cartilages  et  les  fibro- 
cartilages  qui  restent  surtout  intacts,  de  telle  sorte  que  l’on  voit 
parfois  dans  les  périaortectasies  le  corps  des  vertèbres  être  usé 
par  l’anévrysme,  tandis  que  les  fibro-cartilages  inter-vertébraux 
ne  présentent  point  encore  de  lésion.  Les  os  du  thorax,  tels  que 
le  sternum  et  les  côtes,  sont  souvent  le  siège  des  altérations  dont 
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il  vient  d’ôtre  question,  et  le  corps  des  vertèbres,  surtout  de  celles 
qui  correspondent  au  thorax,  est  fréquemment  détruit.  11  est  ar- 
rivé môme,  dans  un  cas  observé  par  M.  Ilally,  et  que  Laënnec  a 
cité,  sans  nommer  cet  honorable  médecin’qui  lui  avait  fourni  l’oc- 
casion d’observer  le  fait  remarquable  dont  il  s’agit,  qu’une  tumeur 
anévrysmale  développée  dans  le  dos,  après  avoir  détruit  les  ver- 
tèbres correspondantes,  pénétra  dans  le  canal  vertébral  ; la  tu- 
meur avait  été  reconnue  pendant  la  vie.  La  destruction  du  corps 
des  vertèbres  abdominales  par  une  périaortectasie  est  plus  rare  que 
celle  des  vertèbres  dorsales,  différence  qui  vient  sans  doute  de 
l’obstacle  que  mettent  les  parois  thoraciques  au  développement 
de  la  tumeur  aortique.  Une  simple  lamelle  osseuse  existe  souvent 
entre  la  tumeur  et  la  cavité  rachidienne.  Ordinairement  la  destruc- 
tion des  os  est  limitée  aux  points  où  ils  sont  en  contact  avec  l’a- 
névrysme. 

19:930.  Tels  sont,  parmi  les  nombreux  faits  d’anatomie  patho- 
logique qui  se  rapportent  aux  anévrysmes  de  l’aorte,  les  plus  sail- 
lants et  les  plus  importants.  Il  faut  se  rappeler  surtout  les  par- 
ticularités suivantes  : 1“  les  artères , les  veines,  les  vaisseaux 
lymphatiques  et  les  nerfs  qui  sont  voisins  de  la  tumeur,  sont  sou- 
vent comprimés,  oblitérés,  détruits,  etc.  ; 2°  les  points  où  les  aort- 
ectasies  correspondent  à l’extérieur  varient  en  raison  de  la  por- 
tion du  vaisseau  atteinte  par  le  mal  ; c’est  ainsi  que  s’il  affecte 
l’aorte  ascendante  et  la  crosse  , il  se  prononce  ordinairement  sous 
le  sternum,  et  les  clavicules  qui  parfois  alors  se  détachent  de  cet 
os.  Atteint-il  l’aorte  descendante?  alors,  suivant  qu’il  existe  en  avant 
ou  en  arrière  de  l’artère , il  se  développe  vers  le  sternum  ou  vers 
la  partie  postérieure  du  thorax,  etc. 

Biorganographie.  — Inspection. 

9939.  Ce  n’est  que  dans  les  cas  où  le  développement  de  la 
périaortectasie  est  tel  que  la  tumeur  touche  aux  parois  et  les  sou- 
lève, qu’il  est  possible,  par  l’inspection,  de  soupçonner  l’ané- 
vrysme. Cette  proposition  est  vraie  pour  l’aorte  abdominale  comme 
pour  l’aorte  thoracique.  Dans  ces  cas,  on  peut  trouver  sur  le  lieu 
qui  correspond  à la  partie  malade  : 1°  une  voussure  plus  ou  moins 
considérable,  ou  une  tumeur  en  rapport  avec  la  forme  et  le  siège 
de  la  périaortectasie  ; 2°  une  tuméfaction  due  aux  organes  voisins. 
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refoulés  par  l’anévrysme,  et  qui  viennent  faire  une  saillie  plus  ou 
moins  marquée  sur  les  points  vers  lesquels  le  déplacement  les 
porte  ; 3°  des  battements  plus  ou  moins  forts,  isochrones  aux  pulsa- 
tions du  cœur,  revenant  comme  eux  à des  temps  égaux,  et  consis- 
tant souvent  dans  un  soulèvement  considérable  de  la  paroi  que 
touche  l’aortectasie.  Du  reste,  il  faut  l’avouer,  ce  n’est  que  dans 
les  cas  où  la  tumeur  est  énorme  que  de  semblables  phénomènes 
peuvent  être  obtenus.  Pour  l’aorte  abdominale  il  faut  bien  être  en 
garde,  sur  des  sujets  maigres,  contre  l’existence  de  battements 
apparents  à l’épigastre  et  à l’ombilic,  car  très-souvent  ces  batte- 
ments sont  dus  à des  mouvements  communiqués,  par  l’aorte  saine, 
au  foie  et  aux  autres  viscères,  ou  à des  tumeurs  variées  situées  au 
devant  de  l’artère,  et  qui  font  à l’extérieur  une  saillie  plus  ou  moins 
considérable. 

Palpation  de  l'aorte. 

2^3^,  La  palpation  ne  permet  guère  de  découvrir  l’existence 
de  lapériaortectasie  dans  le  thorax,  qu’autant  qu’elle  est  parve- 
nue à un  développement  considérable,  et  qu’elle  touche  aux  pa- 
rois delà  poitrine.  Il  est  bien  vrai,  comme  nous  l’avons  établi  dans 
le  Traité  de  diagnostic  (p.  603),  que  l’on  peut  saisir  parfois  les 
battements  aortiques,  même  nomaux,  derrière  le  sternum,  en 
portant  profondément  le  doigt  sous  le  sternum  dans  l’espace  inter- 
claviculaire,  et  que  de  cette  façon  l’on  pourrait  constater  une 
augmentation  survenue  dans  les  pulsations  de  la  crosse  aortique; 
mais  cette  augmentation  pourrait  tout  aussi  bien  dépendre  d’un 
refoulement  de  l’aorte  de  bas  en  haut,  que  d’une  dilatation  de 
l’artère.  Dans  l’abdomen,  on  parvient  plus  facilement  à sentir  les 
battements  produits  par  les  tumeurs  de  l’aorte,  et  nous  nous  som- 

y 

mes  attachés  à faire  voir  dans  le  Traité  de  diagnostic  (n”  455] 
combien  il  était  urgent  de  mieux  palper  cette  artère  qu’on  ne  le 
fait  communément,  et  quelles  étaient  aussi  les  précautions  qu’il  fal- 
lait prendre  pour  explorer  ce  vaisseau  d’une  manière  convenable. 
Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  que  nous  avons  dit  à ce  sujet. 
Contentons-nous  de  rappeler  ici  : que  cette  palpation  peut  se 
faire  d’avant  en  arrière  en  déprimant  les  parois  abdominales  sur 
le  vaisseau  ; qu’on  peut  juger  jusqu’à  un  certain  point  du  volume 
d’une  aortectasie  en  portant  une  main  en  arrière  vers  l’épine  et 
une  autre  en  avant  sur  la  paroi  antérieure  de  la  tumeur;  qu’alors 
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il  faut  fairo  déduction  do  l’épaisseur  présumée  des  vertèbres  cor- 
. respoiidantes;  que  la  mesure  de  l’aorte  dilatée  d’un  côté  à l’autre, 
s’obtient  en  portant  à la  fois  et  profondément  une  main  ou  un  doigt 
de  chaque  côté  du  vaisseau  ; que  l’on  pourrait  à la  rigueur  se  servir 
ici  d’un  compas  d’épaisseur  ; qu’en  appliquant  le  plossimètrc  sur 
l’artère,  et  en  analysant  avec  soin  les  sensations  qu’éprouve  le 
doigt  placé  sur  cet  instrumonl,  on  trouve  une  sensation  différente 
sur  le  lieu  qui  correspond  au  vaisseau,  de  celle  qu’on  rosaent  sur 
les  points  où  il  n’y  a qu’un  soulèvement  général  de  la  plaque  d’i- 
voire, etc. 

Battements,  frémissement  cataire, 

^939.  Du  reste,  les  sensations  que  donne  en  général  la  pal- 
pation d’une  aortectasie  consistent  d’abord  : ! 

Dans  des  battements  plus  ou  moins  forts,  isochrones  à la  systole  i 
du  cœur,  et  qui  tantôt  ressemblent  à une  véritable  expansion,  d’au- 
tres fois  à un  soulèvement  bien  marqué.  On  a dit  que  l’expansion  | 
avait  lieu  dans  les  anévrysmes  et  le  soulèvement  dans  des  tumeurs 
développées  sur  le  trajet  d’une  artère  ; mais  il  y a beaucoup  plus 
de  théorie  dans  cette  proposition  que  de  véritable  pratique.  Dans 
beaueoup  de  cas,  en  effet,  il  est  fort  difficile  de  distinguer  entre  * 
eux  le  soulèvement  et  l’expansion. 

Ces  sensations  tactiles  consistent  ensuite  dans  un  frémissement 
spécial  indiqué  par  Corvisart  sous  le  nom  de  frémissement  cataire, 
et  dont  il  a été  parlé  avec  étendue  à l’occasion  des  cardiosténosies, 

(n°  1624).  Il  serait  inutile  d’en  reparler  ici  avec  détail.  Il  existe 
actuellement  de  la  manière  la  plus  manifeste,  sur  un  homme  de  ; 
mon  service,  qui  porte  unepériaortectasie  du  volume  d’une  orange, 
soulevant  les  paroist  horaciques  dans  le  côté  droit  et  près  du  ster- 
num. Ce  malade  a été  vu  par  beaucoup  de  médecins  dans  divers 
hôpitaux  de  Paris  ; rien  n’est  plus  manifeste  et  plus  remarquable 
que  la  vibration  éprouvée  dans  ce  cas  par  la  main.  Cette  vibration 
est  tout  à fait  du  même  genre  que  celle  que  transmet  l’oreille 
appliquée  sur  le  thorax  de  ce  même  individu.  On  affirme  que  le 
frémissement  cataire  des  périaortectasies  est  plus  rude  que  celui 
du  cœur  ou  du  péricarde,  et  cette  assertion  est  confirmée  à coup 
sûr  pour  le  cas  particulier  dont  il  vient  d’être  question. 
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I II  est  facile  de  distinguer  le  frémissement  cataire  des  vibrations  produites  par 

le  passage  de  l'air  dans  des  bronches. 

19940.  On  a dit  que  le  frémissement  cataire  produit  par  une 
I périaortectasie  pouvait  être  confondu  avec  la  sensation  que  don- 
1 nent  des  bronches  trés-larges  traversées  par  un  courant  d’air; 

I mais  d’une  part,  le  caractère  de  ces  deux  sensations  est  fort  dif- 

férent, et  de  l’autre,  les  vibrations  qui  existent  au  tact  dans  les 
maladies  des  bronches  sont  isochrônes  à la  respiration  et  non 
aux  battements  du  cœur.  Celte  coïncidence  n’a  pas  lieu  lorsqu’il 
s’agit  du  frémissement  causé  par  une  tumeur  aortique.  Enfin  le 
lieu  où  ce  dernier  se  fait  sentir  correspond  à des  points  où  l’ana- 
tomie et  la  plessimélrie  font  reconnaître  la  présence  de  l’aorte  et 
non  pas  celle  du  cœur. 

Palpation  des  artères  qui  naissent  de  Vaarte. 

9941.  La  palpation  des  artères  nées  de  l’aorte  peut  foire  trou- 
ver certains  phénomènes  propres  à éclairer  le  diagnostic  des  pé- 
riaortectasies.  C’est  ainsi  qu’on  a noté  dans  ces  vaisseaux  : 1°  une 
vibration  particulière  qui  ne  serait  qu’une  extension  du  frémisse- 
ment cataire  dont  il  a été  parlé  (n°  2239)  ; 2°  un  défaut  d’isochro- 
nisme entre  les  contractions  des  ventricules  et  ceux  des  artères 
radiales,  de  telle  sorte  que  celles-ci  ne  battraient  qu’après  la  sys- 
tole ; 3°  ce  même  défaut  d’isochronisme  entre  les  pulsations  des 
deux  artères  radiales;  un  afPaiblissement  considérable  du  pouls. 
Ces  phénomènes  sont  en  général  les  conséquences  plutôt  des 
sténosies  qui  accompagnent  les  aortectasies  que  des  anévrysmes 
eux-mêmes  ; d’ailleurs  ils  peuvent  se  manifester  dans  des  affections 
différentes,  telles,  par  exemple,  que  des  cardiosténosies. 

Stéthoscopie. 

9949.  La  stéthoscopie  donne  dans  les  aortectasies  des  carac- 
tères précieux,  et  qui  jettent  un  grand  jour  sur  le  diagnostic  de 
cette  affection.  On  a étudié  ces  caractères  avec  un  soin  en  quelque 
sorte  minutieux,  et  voici  les  principaux  résultats  qu’elle  fournit. 

C'est  la  plossimétrie  qui  fixe  le  lieu  oit  Ton  entend  les  battements  du  cœur  et 

•eeux  de  l’aortectasie. 

9943.  On  entend  sur  le  lieu  qu’occupe  la  périaortectasie,  un 
bruit  qui  près  du  cœur  est  double,  et  qui  loin  de  cet  organe  ost 
simple.  Laënnec  croyait  que  les  bruits  doubles  ne  se  manifestaient 
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que  sur  les  points  qui  correspondent  au  cœur,  tandis  que  l’aorte 
donnait  lieu  à l’audition  de  battements  simples.  Nous  avons  dé- 
montré par  des  faits  nombreux,  dans  notre  mémoire  sur  la  plessi- 
métriede  ce  vaisseau,  qu’il  n’en  est  pas  ainsi,  et  que,  même  à l’état 
nomal,  sa  portion  ascendante  et  sa  crosse  donnaient  par  la  sté- 
Ihoscopie  des  pulsations  doubles.  Quant  au  lieu  où  les  battements 
de  l’anévrysme  se  font  entendre,  on  a surtout  cherché  à fixer  le 
point  du  thorax  où  il  fallait  que  les  sons  en  rapport  avec  lui  fus- 
sent trouvés  pour  qu’on  les  attribuât  non  pas  au  cœur , mais  à la 
tumeur.  On  a dit  que  les  bruits  de  la  région  précordiale  donnaient 
lieu  au  tictac  du  cœur,  et  à un  son  qui  correspondait  à la  contrac- 
tion de  l’oreillette,  tandis  qu’à  mesure  qu’on  s’éloignait  de  ce  point 
et  qu’on  se  rapprochait  du  lieu  où  l’aortectasie  existait,  on  trouvait 
le  battement  propre  à l’anévrysme.  Or  ce  n’est  point  la  région  pré- 
cordiale que  dans  un  cas  pareil  il  suffit  de  préciser,  mais  c’est  le 
siège  exact  du  cœur  qu’il  s’agit  de  déterminer  et  de  figurer  à l’aide 
de  la  plessimétrie  du  cœur  et  de  l’aorte  dont  nous  parlerons  tout 
à l’heure.  Sur  tous  les  points  qui  correspondront  à l’image  du 
cœur  dessinée  à l’extérieur,  on  trouvera  les  battements  propres  à 
cet  organe,  tandis  que  sur  ceux  où  la  figure  de  l’anévrysme  sera 
tracée  on  rencontrera  les  battements  aortiques.  A mesure  que  l’on 
se  rapprochera  de  l’une  ou  de  l’autre  de  ces  figures,  les  sons  pro- 
pres à la  première  ou  à la  seconde  deviendront  plus  évidents. 

!S!344.  Non-seulement  on  entend  les  bruits  aortiques  sous  le 
sternum,  mais  lorsque  ce  vaisseau  est  dilaté  dans  sa  portion  descen- 
dante, on  peut  les  saisir  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  dans  le 
dos,  et  cela  a surtout  lieu  lorsque  le  corps  des  vertèbres  vient  à être 
intéressé  par  la  tumeur.  L’ectasie  de  l’aorte  ascendante,  vient- 
elle  à se  porter  dans  l’un  des  côtés  de  la  poitrine?  on  peut  en 
trouver  les  signes  stéthoscopiques  dans  le  dos  à droite  ou  à gau- 
che, suivant  le  lieu  où  le  mal  existe,  au  dessous  des  côtes  ; c’est  ce 
qui  est  arrivé  dernièrement  dans  mon  service,  où  une  tumeur 
aortique  considérable  était  venue  faire  saillie  sous  les  dernières 
côtes  gauches  en  arrière,  et  avait  été  reconnue  lorsqu’elle  n’alté- 
rait encore  en  rien  la  forme  du  thorax.  C’était  sur  la  matité  et  en 
se  fondant  sur  l’existence  des  battements  appréciables  par  la  sté- 
thoscopie  que  le  diagnostic  avait  été  posé.  Dans  l’abdomen,  on  re- 
connaît également  par  l’auscultation  les  bruits  de  l’aorte  ; il  suffit 
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; .pour  cela  de  déprimer  fortement  les  parois  avec  le  stéthoscope,  et 
■ de  mettre  l’extrémité  de  cet  instrument  en  contact  avec  le  vaisseau, 
j Les  bruits  propres  à l’aorte  dilatée  sont  très-énergiques, 

; très-développés  ; on  a dit  que  pour  l’aorte  abdominale  ils  faisaient 
r|  tnal  à l’oreille;  ils  sont  plus  forts  que  ceux  auxquels  les  pulsations 
,[  du  cœur  donnent  ordinairement  lieu;  plus  secs,  plus  brusques, 

I iplus  rauques  que  ceux  qu’on  observe  dans  les  cardiosténosies , ils 
( ne  semblent  pas  se  prolonger  comme  ces  derniers. 

Bruits  de  souffle,  vibrations  dans  les  aortectasies. 

S946.  Parfois  des  bruits  de  sifflement  ou  de  souffle  se  font 
entendre  dans  la  tumeur,  et  ailleurs  encore  le  son  d’une  râpe  à 
bois,  un  frémissement  vibratoire  a lieu.  Sur  ce  même  homme  dont 
1 il  a déjà  été  parlé,  et  qui  était  dans  mon  service  au  moment  où  j’é- 
icrivais  cet  article,  le  bruit  que  l'on  entendait  dans  l’aortectasie  était 
labsolument  semblable  à celui  que  produirait  une  très-grosse  corde 
: ide  basse.  Ces  modifications  dans  les  bruits  de  la  dilatation  aorti- 
i , tque  sont  évidemment  en  rapport  avec  des  circonstances  anatomi- 
! ques  variées,  telles  qu’une  ouverture  plus  ou  moins  étroite  pour  le 
[passage  de  la  colonne  sanguine,  ou  telles  encore  que  des  inégalités, 
ides  aspérités,  des  incrustations  osseuses  sur  les  points  que  le  sang 
wient  à toucher  avec  plus  ou  moins  de  violence.  On  a aussi  attri- 
ibué,  et  probablement  avec  raison,  l’ébranlement  vibratoire  que 
! l’on  saisit  dans  certaines  périaortectasies  aux  frottements  qu’éprou- 
\vent  les  ostéies,  les  lithies,  etc.,  de  la  part  de  l’ondée  sanguine  qui 
Iles  touche. 

9949.  Tels  sont  les  principaux  caractères  stéthoscopiques  pro- 
; jores  à faire  reconnaître  les  périaortectasie.  Il  faut  y joindre  les 
I rrésultats  de  l’auscultation  des  branches  artérielles  qui  naissent  de 
! ITaorte.  Celles-ci  peuvent  faire  plus  ou  moins  entendre  les  bruits 
; (qui  ont  lieu  dans  l’intérieur  de  la  poche  anévrysmale,  et  cela  de  la 
même  façon  qu’elles  communiquaient  le  frémissement  vibratoire 
(dont  il  vient  d’être  parlé. 

Plessimétrie. 

994S.  Jusqu’à  ces  derniers  temps,  on  a admis  en  fait  que  les 
[périaortectasies  ne  pouvaient  donner  de  caractère  plessimétrique 
i^de  leur  présence  qu’autant  qu’elles  étaient  parvenues  à une  telle 
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dimension  qu’elles  touchaient  aux  parois  costales.  Les  travaux  ré- 
cents sur  la  plcssimélrie  do  l’aorte  ascendante,  recourbée  et  abdo- 
minale, no  permettent  plus  maintenant  d’adopter  une  semblable 
manière  de  voir. 


I 


9949.  Nous  avons  prouvé  que  dans  l’état  noinal  on  pouvait  j 
mesurer  avec  exactitude  le  faisceau  réuni  et  de  l’aorte  et  de  l’artère 
pulmonaire,  que  cette  mesure  était  possible  pour  l’aorte  ascendante 
isolée  et  pour  sa  crosse  (n“®  2198  et  suiv.).  Nous  avions  étu- 
dié dans  le  Traité  de  diagnostic  les  moyens  de  juger  nettement  et 
par  la  plessimétrie,  des  dimensions  de  l’aorte  abdominale,  et  nous 
nous  donnerons  garde  de  revenir  ici  sur  les  procédés  qu’il  faut 
suivre  pour  arriver  à de  tels  résultats.  Malheureusement  il  n’en 
est  pas  ainsi  pour  l’aorte  thoracique  prévertébrale  ou  descen-  i 
dante , et  Jusqu’à  présent  nous  n’avons  pas  vu  que  l’épaisseur 
du  corps  des  vertèbres  permît  de  mesurer  la  largeur  du  gros  vais- 
seau qui  se  trouve  placé  sur  leur  face  antérieure.  Ce  serait  peut- 
être  là  un  sujet  de  nouvelles  recherches  à faire.  A la  rigueur,  on  ! 
comprend  que  le  corps  des  vertèbres  pourrait  servir  de  plessimè- 
tre;  il  est  à croire  cependant  que  la  mesure  ne  présenterait  jamais 
ici  cette  régularité  et  cette  certitude  que  l’on  obtient  dans  les  re- 
cherches plessimétriques  faites  sur  l’aorte  ascendante, 

9950.  S’il  est  vrai  que  l’on  puisse  mesurer  l’aorte  dans  l’état 
nomal,  à plus  forte  raison  est-il  possible  d’y  parvenir  alors  qu’elle 
est  dilatée.  Les  procédés  à suivre  dans  ces  cas  sont  les  mêmes  que 
ceux  qui  conviennent  alors  que  l’on  veut  s’enquérir  de  l’état  no- 
mal de  cette  artère.  11  serait  donc  encore  une  fois  sujjerflu  de  le 
décrire  ici  (1)  ; contentons-nous  de  rappeler  qu’il  faut,  lorsqu’il 
s’agit  de  la  limitation  de  l’aorte  dilatée,  ne  jamais  manquer  de 
tracer  avec  des  lignes  noires  le  pourtour  de  la  circonférence  de  la  ^ 
tumeur,  et  de  circonscrire  aussi  le  cœur  et  ses  diverses  parties  de 
la  même  façon.  C’est  à l’aide  de  ce  moyen,  beaucoup  mieux  qu’a-  | 
vec  des  signes  stéthoscopiques,  que  l’on  parviendra  à séparer  ce 
qui  tient  à une  cardiectasie  de  ce  qui  dépend  d’une  dilatation  aor- 
tique. C’est  une  chose  vraiment  curieuse  que  de  voir,  sur  un  sujet 
atteint  d’un  anévrysme  thoracique,  d’une  part  l’image  du  cœur,  et 
de  l’autre  celle  de  l’aortectasie.  Maintes  fois  il  nous  a été  facile  de 

(1)  Voyez  le  Mémoire  cité  sur  la  plessimetrie  de  Vaorte 
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essiner  à l’aide  des  sons  plessiniétriques,  et  l’une  et  l’autre  de  ces 
figures . 

Faits  remarquables  de  plessimétrie  dans  les  cas  d’ectasies  aortiques. 

Il  en  a été  ainsi  pour  les  dilatations  de  l’aorte  ascen- 
;:anle.  Le  cliirurgien  eu  chef  de  l’hôpital  de  l’une  des  villes  prin- 
iipales  qui  avoisinent  Paris  nous  a offert  un  exemple  remarquable 
de  ce  fait.  L’aorte,  dessinée  à l’aide  de  la  percussion  médiate,  pré- 
entait une  dimension  transversalcsupérieure  à celle  de  l’état  nomal, 
■t  il  en  était  ainsi  du  tronc  brachio-céphalique.  La  palpation  fai- 
ait  trouver  une  artérectasie  semblable  dans  les  carotides  (1). 

9359.  Dans  un  cas,  la  figure  d’un  anévrysme  thoracique  cor- 
respondait à l’espace  sous-claviculaire  droit,  et  l’on  trouva  à la 
'iiortque  la  tumeur  qui  occupait  le  tronc  brachio-céphalique  avait 
tes  formes  et  les  dimensions  notées  pendant  la  vie. 

9353.  Le  malade  dont  il  a été  déjà  parlé  (n““2239,  224'6)  porte 
ilans  la  région  thoracique  sous-sternale  de  la  matité  dans  un  espace 
dont  le  diamètre  est  de  trois  pouces  à peu  près.  Le  cœur,  d’ailleurs 
volumineux,  est  situé  plus  à gauche  et  plus  en  bas. 

9954.  Dans  un  autre  cas,  sur  une  vieille  femme  de  la  Salpê- 
trière, on  limita  avec  le  même  bonheur  un  anévrysme  de  l’aorte 
iscendante,  et  la  mesure  faite  pendant  la  vie  fut  absolument  sem- 
olable  à celle  que  l’on  trouva  après  la  mort. 

9955.  Il  y a un  an  qu’une  femme  entra  à l’hôpital  avec  une 
hémopneumorrhagie  médiocrement  forte,  qui,  datant  de  quelques 
jours,  continua  encore  pendant  plus  d’une  semaine.  On  trouva  â 
in  pouce  au-dessous  de  la  clavicule  gauche  une  matité  dont  la 
dimension,  mesurée  avec  le  plessimètre  et  limitée  avec  des  lignes 
moires,  était  celle  d’une  orange.  Tout  autour  le  poumon  paraissait 
ssain.  Le  cœur  était  légèrement  hypertrophié.  De  la  résistance  au 
(doigt  existait  sur  le  lieu  occupé  par  la  matité.  L’auscultation  trompa 
1 l’interne  et  moi  sur  la  nature  de  cette  tumeur  ; oti  ny  entendait 
ypointde  battements  ni  de  bruits  de  soujjle  j tout  au  contraire  la  res- 
jpiration  présentait  sur  ce  point  le  caractère  bronchique;  on  crut 
I qu’il  s’agissait  d’une  masse  pulmonaire  indurée,  et  probablement 


(1)  Cette  note  a été  prise  plusieurs  années  avant  la  mort  de  l’excellent 
'M.  Maurin  de  Versailles,  qui  était  le  triste  sujet  de  cette  observation.  La  nécro- 
! scopie  a vérifié  la  réalité  du  diagnostic  relatif  à ces  particularités  anatomiques. 
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atteinte  d’une  liémopneumoi  iiiagie  avec  coagulation  du  sang  dans 
le  poumon  (apoplexie  pulmonaire).  Or  il  n’y  avait  rien  de  cela,  i 
C’était  d’une  périaortectasie  cpi’il  s’agissait.  Le  calibre  du  vaisseau  j 
était  conservé  en  arrière.  Delà  absence  de  souffle  et  de  bruits  ano-  | 
maux  ; la.  tumeur  était  remplie  de  couches  fibrineuses  d’où  était  ré-  | 
sulté  de  la  matité  et  une  résistance  considérable  au  doigt.  La  I 
bronche  gauche  était  accollée  à la  tumeur,  ce  qui  donnait  lieu  à Ia|| 
respiration  bronchique.  La  plessimétrie  seule  avait  conduit  à desl 
données  exactes  sur  le  siège  et  l’étendue  de  l’anévrysme.  Je  ne  saisB 
en  vérité  comment  *on  pourrait,  dans  un  cas  semblable  qui  se  pré- 
senterait à l’avenir,  éviter  de  commettre  une  telle  erreur.  L’hé- 
morrhagie n’était  pas  due  ici  à une  perforation  de  la  périaortecta- 
sie dans  les  bronches,  car  il  nous  fut  impossible  de  la  constater, 
et  les  portions  de  poumon  où  l’hémorrhagie  s’était  faite  ne  corres- 
pondaient pas  exactement  à la  tumeur. 

995G.  Dans  un  autre  fait  plus  satisfaisant  pour  l’amour-propre 
du  médecin,  une  périaortectasie  développée  à droite,  exactement; 
limitée  pendant  la  vie,  comprenait  la  veine  cave  supérieure,  der-i 
nière  circonstance  que  j’annonçai  plus  de  quinze  jours  avant  laj 
mort.  [Bulletin  clinique,  n°C30.) 

13!35'9'.  Récemment  encore  un  anévrysme  de  l’aorte  descen- 
dante fut  limité  avec  exactitude  dans  la  partie  postérieure  droite  du 
thorax,  et  ses  progrès  journaliers  furent  appréciés  par  la  plessi-, 
métrie  de  la  manière  la  plus  rigoureuse. 

!335S.  Plusieurs  fois  nous  avons  démontré  par  la  sonoréité  de 
l’espace  où  des  battements  se  faisaient  sentir,  comme  aussi  par  la 
mesure  plessimétrique  de  l’aorte,  qu’il  ne  s’agissait  pas  d’une  dila- 
tation de  cette  artère  dans  l’abdomen,  mais  bien  de  pulsations» 
communiquées  par  ce  vaisseau  aux  organes  voisins.  Cela  fut  surtout 
remarquable  dès  les  premiers  temps  de  la  découverte  de  la  ples- 
simétrie chez  un  malade  d’un  service  de  l’Hôtel-Dieu,  où  l’on  croyait 
à un  anévrysme  aortique,  alors  qu’il  ne  s’agissait  que  d’une  tu- 
meur séparée  de  l’artère  par  une  anse  intestinale. 

Certitude  de  la  plessimétrie  dans  de  tels  cas. 

!3959.  Parfois,  mais  très-rarement,  l’aorte  abdominale  a été  re- 
connue dilatée  par  la  percussion,  et  jamais  le  diagnostic  établi  sur 
les  données  plessimétriques  n’a  été  démenti  par  la  nécroscopie. 
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r ’ès-fréquemment  des  battements  observés  à l’épigastre  ne  dépen- 
dent que  de  la  présence  du  foie  sur  cette  région,  et  la  percussion 
édiate  démontrait  ce  fait  jusqu’à  l’évidence,  etc.,  etc. 

1:9960.  Nous  ne  pouvons  donc  assez  recommander  la  plessimé- 
œ lorsqu’il  s’agit  du  diagnostic  des  périaortectasies.  Nous  ne  sau- 
)ns  assez  conseiller  d’acquérir  de  l’habitude  et  de  la  dextérité 
ms  la  pratique  ; car,  il  faut  le  dire,  il  est  difficile  d’apprendre  à 
servir  de  cette  méthode;  mais  alors  que  des  recherches  con- 
lisent  à des  résultats  de  premier  ordre  et  à des  applications  utiles 
lur  la  santé  des  malades,  ce  serait  manquer  à sa  conscience  de 
oàdecin  que  de  ne  pas  s’y  livrer. 

Résumé  des  faits  plessimétriques  précédents. 

19961.  Pour  nous  résumer  relativement  à ce  qui  vient  d’être  dit, 
outons  qu’une  dimension  plus  grande  de  l’aorte  reconnue  par  la 
ssimétrie,  qu’une  résistance  plus  ou  moins  marquée  au  doigt, 
une  configuration  de  l’espace  occupé  par  le  son  mat  en  rap- 
rrt  avec  le  siège,  la  forme  et  l’étendue  de  la  tumeur,  sont  les  ca- 
îtères  plessimétriques  que  fournissent  les  périaortectasies,  et  que 
ssont  là  les  données  les  plus  utiles  qu’il  y ait  pour  juger  du  vais- 
lu  malade,  du  point  où  il  est  affecté  et  de  ses  rapports  avec  les 
irrties  qui  l’entourent. 

Symptomatologie.  — Douleurs  dans  les  anévrysmes  de  l'aorte. 

9969.  Les  périaortectasies,  lorsqu’elles  n’ont  point  acquis  un 
and  développement,  ne  sont  point  accompagnées  de  douleur, 
jjlins  les  faits  nombreux  que  j’ai  observés,  et  même  dans  des  cas 
le  volume  de  l’aorte  dilaté  présentait  trois  ou  quatre  pouces  de 
amètre,  le  malade  n’accusait  qu’une  souffrance  vague  et  qu’un 
atiment  pénible  en  rapport  avec  les  altérations  de  fonctions  qui 
lient  la  conséquence  de  la  compression  exercée  par  la  tumeur 
■ les  parties  qui  étaient  en  contact  avec  elle.  Ce  n’est  point  l’ar- 
fe  dilatée  qui  est  douloureuse,  ce  sont  les  tissus,  et  surtout  les 
'•fs  d’alentour,  qui  donnent  lieu  à des  souffrances  plus  ou  moins 
anses. C’est  lorsque  la  périaortectasie  est  en  contact  avec  les  pa- 
‘S  thoraciques,  ou  encore  lorsqu’elle  soulève  les  viscères  situés 
devant  d’elle;  c’est  lorsqu’en  même  temps  elle  corrode  et  détruit 
ivertèbres,  et  qu’elle  vient  à comprimer  les  branches  antérieures 
5 paires  vertébrales;  c’est  lorsque  s’étendant  vers  le  cou,  elle  agit 
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sur  la  huilièmo  paire  ou  sur  scs  rameaux,  qu’elle  produit  des  sensa- 
tions parfois  extrcniemciiL  pénibles.  Lorsque  la  périaortectasie  amin- 
cit les  parois  thoraciques  et  les  perfore,  il  y a quelquefois  des  dou- 
leurs semblables  à celles  de  la  névral{jie  brachio-tlioracique,  et  qui 
se  propagent  jusqu’au  coude  et  au  nerf  cubital.  Parfout  où  elle  ^ 
son  siège,  la  souiîi  anco  qui  résulte  de  l’anévrysme  est  accompagnée 
de  battements  incommodes  et  parfois  insupportables.  Tantôt  il  y 
a un  sentiment  décompression  pulsative,  d’élancements  isochroneg 
au  pouls,  de  térébration,  de  déchirements;  mais,  encore  une  fois, 
cela  est  beaucoup  plus  rare  qu’on  ne  l’a  dit,  et  dans  les  cas  nom- 
breux que  j’ai  observés,  je  n’ai  pas  vu  qu’il  en  fût  ainsi. 

Lésions  de  circulation  dans  les  aortectasies. 

La  circulation  est  souvent  plus  ou  moins  gênée  dans  les 
branches  et  dans  les  rameaux  qui  naissent  au-dessous  du  point  où." 
Taortectasie  a son  siège.  Gela  a lieu  dans  les  cas  où  par  suite  du 
dépôt  des  masses  fibrineuses  ou  de'loule  autre  lésion  anatomique, 
il  y a,  en  même  temps  que  l’artère  est  dilatée,  diminution  dans  let 
diamètre  du  conduit  que  le  sang  doit  traverser.  Nous  nous  occu*-* 


r 


perons  des  lésions  qui  en  sont  les  conséquences  lorsque  nous  fe- 


H 


rons  l’histoire  des  aortosténosies. 


T 


99G4.  La  circulation  peut  être  non  moins  gênée  parla  compres- 


ir 


sion  qu’exerce  la  tumeur  sur  le  cœur  lui-même.  Cette  compression! 


er 


donne  lieu  à des  dyscardiotopies  en  des  sens  divers  et  aux  phéno-  . 


mènes  qui  leur  sont  propres  (n°®  1532, 15^^7).  Dans  quelques  casla 


veine  cave  supérieure  et  inférieureontété  pressées  par  l’anévrysme,! 
et  de  là  sont  résultés  des  arrêts  de  circulation  veineuse  dont  nou3  * 


parlerons  à l’occasion  des  phlébosténosies.  Laënnec  a vu  dans  un 
cas  le  canal  thoracique  être  tellement  comprimé  par  une  périaort- 
ectasie, qu’il  en  est  résulté  une  stase  remarquable  dans  les  vais-i 
seaux  chylifères. 

Compression  des  conduits  de  l'air  par  les  anévrysmes 

3965.  La  compression  de  la  trachée  artère  et  surtout  de: 
grosses  bronches  par  les  anévrysmes  aortiques  est  un  fait  bien 
plus  ordinaire.  Il  en  résulte  d’abord  un  sifflemeat  spécial  eutenduj 
soit  par  la  simple  audition  de  la  respiration,  soit  par  la  stétho- 
scopie  qui  fait  reconnaître  le  lieu  où  la  pression  existe,  au  moyeii 


du  sifflement  qu’on  entend  sur  un  point  déterminé  du  thorax. 
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uite  la  respiration  est  gênée,  et  souvent  à un  degré  extrême.  Elle 
lest  parfois  davantage  dans  certaines  positions  que  dans  d’autres. 
^|;t,  par  exemple,  la  dyspnée  est  insupportable  alors  que  la  tumeur 
ient  à agir  par  son  poids  sur  la  trachée  artère  ou  sur  les  bronches. 
Jne  toux  plus  ou  moins  rauque  et  sèche,  parfois  plus  humide,  est 
Hors  fréquente,  et  s’il  arrive  que  des  rameaux  de  la  huitième  paire 
oient  aussi  comprimés,  cette  toux  a lieu  par  accès  qui  ressemblent, 
isqu’à  un  certain  point,  à ceux  de  la  coqueluche.  Fréquemment  il 
a dans  l’aortectasie  coïncidence  de  bronchite  ; souvent  encore 
y a des  hémorrhagies  pulmonaires  ou  bronchiques  qui  ont  lieu 
lême  sans  rupture  de  la  tumeur,  et  seulement  par  suite  de  la 
vène  ou  des  obstacles  qu’éprouve  la  circulation  dans  les  vaisseaux 
tu  dans  les  poumons. 

Compression  du  conduit  alimentaire,  du  foie,  etc.,  par  les  aortectasies. 

9966.  La  compression  de  l’œsophage  est  suivie  de  la  difficulté 
iC  la  déglutition  ; celle  de  l’estomac,^ de  troubles  dans  la  digestion, 
Jlœ  vomissements,  etc.  ; le  hoquet  peut  résulter  d’une  semblable 
.ijiiuse,  comme  aussi  peut-être  de  l’altération  dont  sont  atteints  les 
cerfs  phréniques.  La  difficulté  dans  la  progression  des  matières  à 
ravers  l’intestin  peut  avoir  lieu  par  suite  de  la  compression  exercée 
iir  eux  lorsqu’il  s’agit  d’une  aortectasie  abdominale.  Il  peut  arri- 
C3r  aussi  : que  les  conduits  biliaires  soient  oblitérés  et  qu’il  en  ré- 
Dilte  une  cholicystectasie  ( dilatation  de  la  vésicule  du  fiel  par  la 
Pile],  ou  une  cholihémie  (ictère)  ; qu’il  y ait  un  obstacle  porté  par 
T anévrysme  au  cours  de  l’urine  dans  les  uretères  ou  la  vessie,  et 
vue  de  là  résultent  des  accidents  du  côté  des  voies  urinaires  ; que 
foie,  les  reins  comprimés  donnent  lieu  à quelques  symptômes 
orbides  ; que  la  rate  éprouvant  la  même  lésion,  il  en  résulte  des 
?;cès  fébriles  intermittents;  mais,  il  faut  le  dire,  rarement  dans 
aabdomen  la  compression  des  organes  par  les  aortectasies  est-elle 
ODrtée  au  point  d’entraver  considérablement  leurs  fonctions;  cela 
Kent  de  l’extensibilité  considérable  des  parois  de  cette  cavité,  que 
. ature  a disposées  de  telle  sorte  qu’elles  puissent  se  prêter  à l’ex- 
însion  des  viscères  creux  qu’elles  circonscrivent. 

Compression  et  destruction  des  vertèbres  par  les  aortectasies. 

996 V.  Aussi  est-ce  surtout  dans  le  thorax  que  les  os  éprouvent, 
8ar  suite  de  la  présence  des  anévrysmes  aortiques,  des  altérations 
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profondes.  Les  vertèbres  amincies  perdent  leur  solidité;  la  co- 
lonne vertébrale  peut  se  courber;  la  tumeur  fait  une  large  saillie 
à rextériciir  après  avoir  corrodé  et  détruit  les  côtes  et  le  sternum.  | 

Influence  des  aortectasies  sur  les  diverses  parties  du  système  nerveux. 

Consécutivement  aux  altérations  de  fonctions  dont  il  i 
vient  d’être  parlé,  il  peut  y avoir  les  phénomènes  de  congestion 
ou  d’hémorrhagie  cérébrale,  et  s’il  arrive  que  les  vertèbres  soient 
intéressées,  la  moelle  se  trouve  comprimée,  et  une  anervie  des 
extrémités  inférieures,  delà  vessie  et  du  rectum,  en  est  la  suite. 

Ruptures  des  périaortectasies. 

!39G9.  Que  si  les  anévrysmes  viennent  à se  rompre,  il  en  ré- 
sultera des  accidents  qui  seront  en  rapport  avec  le  lieu  où  cette 
rupture  aura  eu  lieu;  si  c’est  dans  les  voies  de  l’air,  il  surviendra 
une  hémorrhagie  subitement  mortelle,  moins  encore  à cause  de  la 
perte  du  sang  que  par  suite  de  l’obstacle  que  le  liquide  épanché 
dans  les  bronches  mettra  à la  respiration  ; si  c’est  dans  le  péricarde , 
tout  à coup  on  trouvera  les  symptômes  des  collections  de  liquides 
dans  la  cavité  de  cette  membrane  fibro-séreuse  joints  à ceux  de 
l’anhémie  : si  c’est  dans  la  plèvre,  la  dyspnée  sera  extrême,  les  | 
signes  de  l’hydropleurite  surviendront,  et  si  la  mort  n’est  pas  in- 
stantanée, il  y aura  des  phénomènes  généraux  en  rapport  avec  une 
perte  considérable  de  sang.  La  rupture  de  l’aortectasie  dans  l’œso- 
phage ou  l’estomac  sera  suivie  de  vomissements  de  sang  énormes; 
celle  qui  se  fera  dans  l’intestin,  dé  déjections  sanglantes  considé- 
rables et  de  la  présence  d’un  son  mat  dans  les  viscères  ; celle  enfin 
qui  se  fera  dans  le  conduit  rachidien  produira  une  paraplégie 
subite,  et  si  l’anévrysme  se  rompt  à l’extérieur,  une  hémorrhagie 
aura  lieu  par  saccades  et  fera  presque  instantanément  périr  les 
malades  avec  les  symptômes  de  l’anhémie  la  plus  complète. 

Diagnostic. 

91390.  Sans  doute  il  est  un  grand  nombre  de  tumeurs  thora- 
ciques ou  abdominales  qui,  situées  sur  le  trajet  de  l’aorte,  peuvent 
être  prises  pour  des  aortectasies.  L’erreur  peut  être  causée  ici  par 
le  soulèvement  que  le  vaisseau  imprime  à ces  tumeurs  qui  le  tou- 
chent, et  aussi  parce  que  le  cours  du  sang  dans  l’artère  peut  être 
gêné  par  suite  de  la  compression  que  le  vaisseau  éprouve  dans  un 
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cas  pareil . De  là  des  bruits  variés  reconnus  par  la  stéthoscopic,  et 
qui  pourraient  être  attribués  à une  aortcctasie.  Il  se  pourra  faire 
encore  que  dans  de  véritables  anévrysmes  aortiques  il  n’y  ait  pas 
de  bruits  anomaux  de  produits.  Nous  avons  précédemment  cité  un 
cas  pareil  ( 2255  ).  Des  masses  tuberculeuses  situées  au  devant 
de  l’aorte  dans  la  poitrine,  des  encéphaloïdies  abdominales  consi- 
dérables placées  sur  le  même  vaisseau,  pourraient  être  prises  pour 
une  aortectasie,  et  nous  croyons  que  trop  souvent  le  pancréas,  le 
foie  lui-même,  etc.,  ont  été  pris  pour  des  anévrysmes  aortiques. 
La  circonscription  exacte  des  viscères  par  la  plessimétrie,  la  na- 
ture des  bruits  stéthoscopiques  entendus,  la  palpation  bien  faite, 
l’ensemble  enfin  des  caractères  propres  à l’aortectasie,  préviendront, 
dans  l’immense  majorité  des  cas,  des  fautes  de  diagnostic  qui  peu- 
vent ici  avoir  de  très-graves  inconvénients.  Entrer  dans  de  plus 
grands  détails  à ce  sujet  serait  faire  des  répétitions  inutiles  de  ce 
qui  déjà  a été  dit  dans  le  courant  de  cet  article..  Contentons-nous 
de  faire  remarquer  que  des  hémalhoïdies  situées  sur  le  trajet  de 
l’aorte  pourraient  en  imposer  sur  l’existence  d’un  anévrysme  de 
ce  vaisseau,  mais  que  des  faits  pareils  sont  si  rares  que  je  ne  sais 
pas  s’ils  ont  été  observés. 

22  91,  Quant  au  diagnostic  de  la  portion  d’artère  malade,  il 
pourrait  se  faire  qu’une  aortectasie  du  tronc  brachio-céphalique 
ou  de  l’aorte  descendante  fût  prise  pour  une  dilatation  de  l’aorte 
ascendante  ou  delà  crosse.  On  sait  en  effet  que  le  développement 
de  ces  tumeurs  se  fait  parfois  sur  des  points  du  thorax  assez  éloi- 
gnés de  ceux  où  d’ordinaire  ces  vaisseaux  sont  placés  ; mais  il  n’y 
aurait  dans  une  telle  méprise  qu’un  inconvénient  léger,  puisque 
le  traitement  et  le  pronostic  seraient  les  mêmes  dans  ces  cas  divers. 
La  plessimétrie  en  permettant  de  dessiner  1*6  cœur  et  les  grosses 
artères,  la  stéthoscopie  en  particularisant  le  siège  des  divers  bruits 
fournis  par  les  vaisseaux  sains  et  malades,  seraient  les  seuls  moyens 
de  se  préserver  de  ces  erreurs  légères  de  diagnostic. 

2292,  Tel  est  l’ensemble  des  caractères  biorganographiques 
et  symptomatologiques  propres  à distinguer  les  aortectasies  des 
affections  avec  lesquelles  on  pourrait  les  confondre  ; bien  en- 
tendu que  ces  caractères  varient  infiniment,  suivant  le  siège,  sui- 
vant l’ancienneté  du  mal,  et  une  infinité  de  circonstances  qui  sont 
faciles  à prévoir.  Le  tableau  de  la  coordination  et  de  la  succession 
I.  20 
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de  ces  phénomènes  est  loin  d’être  toujours  le  même,  et  ce  que  nous 
allons  tUre  sur  la  marche  du  mal  sera  vrai  de  quelques  cas,  mais 
ne  le  sera  pas  de  beaucoup  d’autres. 

Marche  des  aortectasies. 

99  9 3.  Eu  général,  dans  le  principe,  les  aortectasies  ont  des 
caractères  et  donnent  lieu  à des  symptômes  »i  peu  trajjcjiés  qu’on 
ne  peut  guère  les  découvrir.  Parfois  les  malades  rapfjortent  à 
quelque  effort  ou  à quelque  lésion  physique  ancienne  les  premiers 
accidents  du  mal.  Souvent  c’est  exclu sirenrent  quand  des  batte- 
ments se  font  sentir  que  l’on  est  conduità  rechercher  leurs  causes, 
et  que  sur  les  points  correspondants  l’observateur  trouve  une 
tumeur  profonde  accompagnée  de  pulsations  plus  ou  moins  con- 
sidérables; cette  tumeur  donne  lieu  à l’ensemble  dessignes  phy- 
siques et  fonctionnels  révélés  par  l’inspection,  la  palpation,  l’aus- 
cultation, la  plessimétrie  et  l’interrogation  méthodique  du  malade. 
Déjà  se  dessinent  parfois  alors  quelques-uns  des  caractères  qui 
sont  le  résultat  de  la  compression  des  organes  voisins,  tels  qu’ils 
viennent  d’être  énumérés;  mais  ordinairement  ce  n’est  qu’au 
moment  où  la  tumeur  augmente  beaucoup  de  volume  que  se 
dessinent  ces  divers  symptômes.  En  général,  les  progrès  de 
raortectasle  sont  lents  ; ils  le  sont  infiniment  lorsqu’il  u’y  a point 
encore  de  rupture  des  membranes  internes  et  moyennes  (ané- 
vrysmes vrais  des  auteurs  ) ; parfois  au  contraire , surtout  dans 
la  périaortectasie,  et  principalement  dans  celle  dont  le  péricarde 
forme  l’enveloppe  la  plus  extérieure,  les  progrès  sont  très-rapides,  • 
et  la  poche  anévrysmale  fait  en  peu  de  jours  d’effroyables  progrès. 
Gela  a lieu  à plus  forte  raison  quand  la  membrane  périaortique 
est  elle-même  rompue,  et  que  les  organes  d’alentour  forment  les 
parois  de  la  cavité  dans  laquelle  le  sang  est  accumulé.  Dans  un 
cas  d’aortectasie  récemment  observé  à l’hôpital  de  la  Pitié,  les 
parois  pulmonaires  formant  l’enveloppe  de  la  tumeur  se  prêtè- 
rent en  quelques  jours  à une  énorme  augmentation  de  volume,  et 
la  mort  survint  par  la  rupture  de  l’organe  et  par  l’anhématosie  ré-  j 
sultat  d’une  hémorrhagie  bronchique  considérable.  Souvent  quand  ! 
le  développement  est  lent,  peu  à peu  la  tumeur  approche  des  pa- 
rois extérieures,  les  enflamme,  les  use  et  finit  par  les  rompre.  Dans  j 
quelques  autres  circonstances,  l’aortectasie  reste  pour  ainsi  dire  | 
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stationnaire,  et  tel  est  le  cas  de  l’homme  dont  il  a été  parlé,  et  qui 
vit  depuis  plusieurs  années  avec  une  tumeur  aortique. 

ProBOStic. 

91994.  Le  pronostic  reposant  en  grande  partie  sur  les  notions 
anatomiques  et  pathologiques  dont  il  vient  d’étre  question,  il  se- 
rait tout  à fait  inutile  d’y  insister  ici.  Ilost  évident  qu’il  est  beau- 
coup moins  grave  dans  la  simple  dilatation,  qui  souvent  reste  sta- 
tionnaire, que  dans  la  périaortectasie,  qui  presque  toujours  fait  des 
progrès  rapides;  il  est  encore  évident  que  les  tumeurs  de  l’aorte 
amènent  plus  ou  moins  promptement  la  mort  suivant  leur  siège, 
suivant  leur  proximité  du  cœur  et  les  accidents  qu’elles  détermi- 
nent dans  les  organes  voisins. 

Possibilité  de  la  guérison  spontanée  des  périaorteciasies. 

99 La  guérison  spontanée  des  aortectasies  est  possible,  et 
quelques  auteurs,  tels  que  MM.  Monro,  Goodisson,  en  ont  rap- 
porté des  exemples.  C’est  principalement  dans  les  périaorteciasies 
que  cela  a été  observé;  sans  doute  il  en  arrive  ainsi  parce  que 
sous  ces  anévrysmes  il  se  forme  davantage  des  couches  fibrineu- 
ses, et  parce  que  les  inégalités  qui  trouvent  à la  surface  interne 
de  la  tumeur  favorisent  le  développement  de  ces  coagulations.  La 
cause  peut  en  être  encore  de  ce  que  l’ouverture  de  l’anévrysme  est 
ici  latérale,  et  de  ce  que  le  sang  ne  passe  pas,  comme  dans  les 
anévrysmes  vrais,  à travers  la  cavité  même  du  point  dilaté.  Quand 
cette  heureuse  terminaison  doit  avoir  lieu,  des  couches  de  plus  en 
plus  nombreuses  de  fibrine  se  déposent  dans  le  sac  et  finissent  par 
l’oblitérer.  Il  y a pour  l’aorte,  lors  de  ces  guérisons  si  rares,  con- 
servation do  la  cavité  vasculaire,  de  sorte  que  la  circulation  au 
dessous  continue  à s’efPectuer.  Pour  des  artères  moins  volumineu- 
ses, au  contraire,  le  cylindre  artériel  lui-même  s’efface,  et  le 
cours  du  sang  ne  se  fait  dans  les  parties  sous-jacentes  que  par 
les  vaisseaux  collatéraux.  Dans  les  aortectasies  , qui  se  guéris- 
sent peu  à peu,  les  caillots  diminuent  par  absorption,  s’indurent, 
et  finissent  par  former  une  petite  tumeur  d’apparence  [sarcoma- 
teuse. On  a cru  remarquer  (Goodisson,  Hope)  que  dans  les  cas  où 
toute  la  circonférence  de  l’arlère  était  transformée  en  un  cylindre 
osseux,  il  y avait  tendance  à ce  que  le  vaisseau  fût  oblitéré  par  un 
caillot  fibrineux. 
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Étiologie. 

139  90.  Des  causes  fort  nombreuses  peuvent  présider  aux  aor- 
- tectasies  de  diverses  especes.  Sans  doute  que  des  lésions  physiques, 
telles  que  des  coups,  des  chutes,  des  blessures  qui  altéreraient  plus 
ou  moins  une  ou  doux  des  membranes  de  l’aorte,  pourraient  déter- 
miner des  aortectasies  ou  prédisposer  à leur  développement.  Il  y a 
lieu  do  penser  aussi  que  des  efforts  musculaires  ou  de  respiration 
qui  gêneraient  fortement  et  momentanément  la  circulation  pour- 
raient favoriser  la  formation  d’une  aortectasie.  Des  lilhies,  des 
ostéies  développées  sous  l’endocarde  et  détruisant  celui-ci,  ou  la 
membrane  moyenne,  ou  encore  intéressant,  enflammant,  ulcérant, 
détruisant  les  portions  d’artère  qui  les  touchent,  jouent  à coup  sûr 
unrôleimportantdansle  développementdes  aortectasies.  Lessténo- 
sies  aortiques  ou  artérielles  doivent  nécessairement  contribuer,  par 
suite del’obstacle  qu’elles  causent  au  cours  du  sang,  à la  dilatation 
de  l’artère  située  au  dessus.  C’est  par  la  môme  raison  qu’un  cœur 
très-robuste,  ou  atteint  d’hypertrophie  (lorsqu’il  arrivera  surtout  que 
les  artères  dos  membres  ne  correspondront  pas  pour  leur  diamètre 
àl’énergie  decet  organe),  prédisposera  aux  aortectasies.  Cette  der- 
nière affection  a été  fréquemmentobservée  dansdes  cas  semblables. 

Le  ramollissement  de  l’aorte  sur  quelque  point  de  son  étendue 
est  à coup  sûr  une  raison  pour  que  l’artère  se  dilate  sur  ce 
point.  C’est  en  occasionnant  des  malaxies,  des  lithies,  des  os- 
téies, etc. , que  l’état  dit  inflammatoire  peut  donner  lieu  aux 
aortectasies.  On  a considéré  fort  à tort  et  dans  beaucoup  de  cas 
celles-ci  comme  étant  le  résultat  direct  d’un  état  phlegmasique,. 
Cette  opinion  repose  sur  l’idée  que  l’on  se  forme  de  la  cause  pro- 
ductrice des  ossifications  artérielles  ou  cardiaques.  Si  l’on  consi- 
dère les  lithies  et  les  ostéies  comme  le  résultat  des  altérations  or- 
ganiques, qui  sont  la  conséquence  des  progrès  de  l’âge,  celui-ci 
pourrait  être  considéré  comme  une  des  causes  des  aortectasies. 

Palhogénie. 

9999.  Nous  avons  peu  de  choses  à dire  sur  la  pathogénie  des 
aortectasies,  car  dans  le  courant  de  cet  article,  et  à l’occasion  de 
l’histoire  anatomique,  des  symptômes  et  de  l’étiologie  de  ces  af- 
fections, nous  avons  exposé  la  plupart  des  faits  importants  qui  s’y 
rattachent. 
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Atrophie  des  parties  qui  touchent  aux pêriaortectasies. 

11  est  cependant  utile  de  rechercher  comment  il  se  fait  que 
les  aorlectasies  et  les  anévrysmes  des  artères  déterminent  l’atrophie 
des  parties  avec  lesquelles  elles  sont  en  contact.  Or  on  a cherché 
à expliquer  ce  fait  par  un  travail  d’irritation,  par  une  inflamma- 
tion spéciale  qui  viendrait  à se  déclarer  dansles  parties  en  contact 
avec  la  tumeur  et  qui  serait  suivie  d’une  résorption  dans  le  tissu  de 
l’organe.  On  ne  concevait  point  en  effet  que  des  corps  solides,  tels 
que  des  vertèbres,  des  côtes,  etc. , pussent  être  détruits  par  la 
simple  pression  qu’exerce  sur  ces  os  des  parties  moins  dures  qu’eux. 
Mais  il  n’est  pas  besoin  d’admettre  l’existence  d’une  phlegmasie, 
dont  les  symptômes  manquent  si  fréquemment,  et  dont  on  ne  trouve 
pas  d’ordinaire  les  traces  cadavériques,  pour  expliquer  un  tel  fait. 
C’est  en  quelque  sorte  une  loi  de  l’organisme  :que  dans  les  cas  où 
une  compression  lente  agit  sur  un  os,  celui-ci  se  raréfie,  s’amincit, 
et  finit  par, s’atrophier;  cela  a lieu  non-seulement  pour  les  aortec- 
tasies,  mais  encore  pour  les  tumeurs  du  sinus  maxillaire,  pour  les 
polypes  des  fosses  nasales,  pour  les  fongus  de  la  dure  mère  ; les 
compressions  extérieures  produisent  le  même  effet  sur  les  parois 
costales,  et  nous  sommes  parvenus,  en  comprimant  sur  des  pneu- 
mophymiques  le  thorax  avec  des  pelotes,  à y déterminer  de  pro- 
fondes excavations.  Il  n’y  a point  dans  tous  ces  cas  de  travail 
phlegmasique,  il  y a des  pressions  exercées  sur  les  vaisseaux  du 
périoste  qui  apportent  aux  os  les  matériaux  de  leur  nutrition; 
il  y a une  résorption  des  sucs  osseux,  favorisée  par  cette  même 
pression;  il  doit  donc  à la  longue  survenir  une  atrophie,  une  des- 
truction ; la  tumeur  constituée  par  des  parties  molles  plus  vivantes 
et  plus  vasculaires  ne  doit  pas  éprouver  des  phénomènes  du  même 
genre.  Cette  explication,  fondée  sur  des  faits  physiques,  paraît  si 
évidente  qu’il  est  difficile  de  ne  pas  l’admettre. 

Thérapeutique.  — Différence  entre  la  théorie  et  la  pratique. 

9999.  Lorsqu’on  parcourt  les  ouvrages  qui  traitent  desaortec- 
tasies , on  y rencontre  presque  toujours  des  règles  tracées  pour 
le  traitement  curatif  de  ces  affections.  Lorsqu’on  trouve  dans 
un  hôpital  ou  en  ville  un  malade  affecté  de  cette  grave  lésion, 
on  voit  presque  toujours  que  le  médecin  qui  le  soigne  se  borne  à 
employer  des  moyens  palliatifs,  et  qu’il  cherche  surtout  à prolonger 
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la  vio  cl  à éviter  les  douleurs  ; c’est  que  la  pratique  se  fait  sou- 
vent mieux  que  la  théorie;  c’est  que  les  très-rares  exceptions  que 
l’on  a citées  de  guérison  des  aortcclasies  par  le  traitement  d’exté- 
nuation, ne  peuvent  faire  suivre  comme  règles  générales  des  pré- 
ceptes dont  l’exécution  présente  fréquemment  les  inconvénients  les 
plus  graves. 

Rareté  de  la  guérison  des  périaortectasies. 

Depuis  tant  d’années  que  nous  cherchons  à nous  mettre 
au  courant  de  la  science,  nous  ne  pourrions  citer  un  seul  cas  que 
nous  ayons  vu  dans  notre  pratique  et  dans  celle  de  nos  confrères, 
se  rapporter  à la  guérison  d’une  aortectasie.  Tout  ce  que  les  livres 
contiennent  d’extraordinaire  sur  ce  sujet  paraît  se  rapporter  à des 
cas  exceptionnels.  Peut-être  que  les  succès  dont  en  a parlé  n’a- 
vaient pas  été  obtenus  dans  de  véritables  anévrysmes  aortiques, 
n^is  bien  dans  d’autres  tumeurs  développées  sur  le  trajet  des  gros 
vaisseaux  ; peut-être  encore  que  des  moyens  de  diagnostic  insuf- 
fisants n’avaient  pas  permis  de  bien  caractériser  ces  lésions  orga- 
niques. Il  faut  donc  ne  pas  prendre  à la  lettre  ce  que  l’on  trouve 
dans  la  plupart  des  livres  sur  l’avantage  de  la  méthode  d’exténua- 
tion dans  le  traitement  des  aortectasies.. 

Méthode  d'exténuation  dans  la  curation  des  périaortectasies. 

C’est  en  effet  cette  méthode  d’Albertini  et  de  Valsalva 
qui  a été  surtout  proposée  et  prônée  dans  des  cas  pareils.  Une 
grande  partie  de  ce  que  nous  en  avons  dit  relativement  à l’hyper- 
cardiotrophie  trouve  ici  naturellement  sa  place;  toutefois,  il  faut 
l’avouer,  elle  a moins  d’inconvénients  lorsqu’il  s’agit  desaortecta- 
sies,  qu’elle  n’en  présente  lorsqu’on  s’en  sert  dans  la  vue  de  dimi- 
nuer le  volume  du  cœur.  Cette  acardiotrophie  artificielle  est  infini- 
ment dangereuse,  ainsi  que  nous  l’avons  établi;  la  coagulation  et 
l’induration,  la  dessiccation  de  la  tumeur  fiortiqne, seraient  au  con- 
traire d’une  grande  utilité,  pourvu  toutefois  qu’elle  n’ait  pas  pour 
résultat  une  aortosténie,  qui  compromettrait  le  plus  souvent  la 
vie  du  malade. 

Modifications  faites  à cette  méthode. 

Les  très-graves  inconvénients  dont  ont  a vu  souvent 
la  méthode  d’exténuation  être  accompagnée  ont  sans  doute  conduit 
dans  le  traitement  des  aortectasies  à modifier  cette  méthode  de 
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diverses  façons.  Le  docteur  Hope  a tiré  dix  onces  de  sang  de  la 
vein«,  toutes  les  vingt-quatre  heures,  pendant  seize  jours  consé- 
cutifs, et  l’on  dit  que  c’est  avec  avantage  qu’il  en  a agi  ainsi. 

I D’autres  fois  on  en  a évacué  de  trois  cents  à trois  cent  soixante 
1 grammes  pendant  six  ou  sept  jours  ; ailleurs  on  a commencé  par 
I une  forte  s.aiguécy  puis  ou  l’a  fait  suivi'e  d’évacuations  sanguines 
i de  mokis  eu  moins  considérabLes-,  Les  uns  veulent  qu’on  produise 
j des  syncopes»  ou  pour  parler  plus  exactement  une  suspension  dans 
I l’action  du  cœur,  propre  à favoriser  la  formation  de  la  coagula- 
tion du  sang  dans  la  tumeur.  Hogdson  redoute  les  saignées  por- 
tées très -loin,  dans  la  crainte  que  le  sang  pris  en  masse  dans 
Vaortectasie  n’arrôte  entièrement  la  circulation  et  ne  cause  la 
i mort.  Certes,  s’il  était  possible  de  bien  particulariser  pendant  la 
j vie  quelle  est  la  structure  de  l’anévrysme,  quel  est  le  diamètre  de 
l’ouverture  de  communication  située  entre  la  cavité  du  vaisseau  et 
celle  de  l’aortecLasie,  de  déterminer  quel  est  l’état  des  caillots-ren- 
fermés dans  la  tumeur*,  s’il  était  possible  de  dire  quelle  est  l’é- 
tendue de  l’espace  où  le  sang  reste  liquide,  etc.,  il  se  pourrait 
faire  qu’il  y eût  des  cas  où  il  conviendrait  de  favoriser  la  forma- 
tion rapide  des  caillots,  et  qu’il  s’en  trouvât  d’autres  où  l’on  n’o- 
serait pas  la  provoquer  (tant  il  est  pratiquement  utile,  de  connaître 
exactement  l’anatomie  pathologique  des  lésions  d’organes  que  l’on 
cherche  à guérir  !);  mais  malheureusement  il  est  impossible  d’avoir 
sur  les  aortectasies  thoraciques  ou  abdominales  des  notions  assez 
exactes  pour  pouvoir  préciser  quel  est  l’ensemble  des  caractères 
de  texture  dont  il  vient  d’être  question. 

ies  pertes,  habituelles  de  sang  sont  loin  de  toujaiers  donner  lieu  à des  hémo- 

plasties. 

Dans  les  nombreuses  expériences  que  j’ai  faites  sur  les 
pertes  de  sang  (1),  il  y en  a eu  quelques-unes  où  des  saignées 
journalières  faites  dans  les  proportions  de  la  quarantième  ou  de 
la  cinquantième  partie  du  poids  total  du  corps,  sur  des  chiens 
d’ailleurs  médiocrement  nourris,  saignées  qui  avaient  été  conti- 
nuées pendant  un  mois,  avaient  peu  empêché  la  nutrition,  et  même 
avaient  permis  l’accroissement  des  sujets  de  l’expérience.  Or,  da».s 

(1)  Mémoire  sur  les  évacuations  sanguines  dans  le  Procédé  opératoire  de  la 
percussion  médiate. 
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ces  cas  on  n’avait  observé  ni  coagulation  du  sang  ni  aucun  phé- 
nomène qui  eût(iuelque  ra[)|)ort  avec  les  indications  qu’on  cherche 
à remplir  dans  les  aortcctasies. 

Il  n’est  pas  prouvé  que  dans  les  périaorleclasiet  les  saignées  réitérées  soient 

utiles. 

■ T)’un  autre  côté,  les  faits  que  nous  avonsvu  citer  ne  nous 

paraissent  pas  assez  concluants  pour  démontrer  l’utilité  absolue  des  I 

saignées  ainsi  réitérées  dans  les  cas  d’anévrysmes  aortiques,  et  il 
est  évident  que,  dans  bien  des  circonstances,  on  a regardé  comme 
un  commencement  de  curation  le  mieux-être  observé  momentané- 
ment, tandis  qu’il  n’était  que  la  conséquence  de  l’anhémie  qu’a- 
lors  on  produisait.  Ce  mieux-être,  dans  les  observations  de  ce 
genre  que  j’ai  vues,  s’est  dissipé  tout  aussitôt  que  l’on  rendait  aux 
malades  les  aliments,  et  par  suite  les  proportions  et  les  qualités 
du  sang  nécessaires  pour  que  les  forces  se  rétablissent.  Le  plus 
simple  bon  sens  fait  voir  d’ailleurs  que  tout  d’abord,  ainsi  que  je 
l’avais  établi  dans  mon  Mémoire  sur  l’alimentation  insuffisante  et 
sur  ses  dangers  [\],  l’anhémie  , l’hydrohémie,  une  trop  petite 
proportion  d’aliments  solides  dans  le  sang,  sont  des  conditions 
très-défavorables  pour  que  la  fibrine  vienne  à se  coaguler  en 
abondance  dans  la  tumeur  anévrysmale.  Bien  plus,  c’est  que  dans 
des  cas  pareils,  il  paraîtrait  avantageux,  dans  la  curation  despéri- 
aortectasies,  de  rendre  les  liquides  circulants  plus  plastiques,  à 
l’effet  de  favoriser  la  formation  des  couches  coagulées. 

Cas  où  les  saignées  et  un  régime  sévère  sont  utiles. 

Il  faut  donc  fort  peu  compter,  pour  la  curation  des  aort- 
ectasies,  sur  la  méthode  d’exténuation  considérée  dans  son  en- 
semble; mais  il  n’est  pas  douteux  non  plus  que  les  saignées  et  un 
régime  plus  ou  moins  sévère  mis  en  pratique  dans  de  certains  cas 
et  dans  de  certaines  limites,  puissent  avoir  de  l’avantage  pour  | 
traiter  utilement  les  dilatations  aortiques.  j 

Ces  cas  sont  ceux  dans  lesquels  le  cœur  se  contracte  avec 
énergie,  où  il  présente  un  grand  volume;  ceux  dans  lesquels 
il  y a beaucoup  de  sang  et  où  il  s’en  forme  promptement  et 
facilement  des  proportions  considérables  ; ceux  où  la  tumeur 
fait  des  progrès  apparents;  ceux  enfin  dans  lesquels  il  devient  évi- 

(1)  Procédé  opératoire  de  la  percussion  médiate. 
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dent  que  les  dangers  prochains  qui  résultent  pour  le  malade  de 
l’accroissement  de  la  tumeur,  sont  plus  grands  que  ceux  qui  peu- 
vent être  les  conséquences  delà  méthode  d’exténuation. 

Traitement  que  je  propose  pour  la  curation  des  pèriaortectasies. 

S’il  est  un  moyen  rationnel  d’obtenir  la  cure  ^radicale 
des  pèriaortectasies  au  moyen  de  la  solidification  des  couches  fi- 
Ibrineuses  déposées  dans  la  tumeur,  c’est  la  médication  suivante, 
qui  diffère  infiniment  de  celle  qu’ Albertini  employait,  et  que  je 
me  propose  de  mettre  en  pratique  tout  aussitôt  que  j’aurai  quelque 
occasion  de  le  faire. 

D’abord  il  s’agirait  de  diminuer  la  masse  du  sang,  non  pas 
par  des  saignées,  mais  bien  'par  V abstinence  des  boissons,  et  par 
ides  évacuations  à l’aide  des  purgatifs.  Ensuite  de  donner  une  ali- 
mentation très-riche  en  substances  animales,  en  fibrine,  par  exem- 
[ole,  mais  en  faible  quantité,  de  telle  sorte  qu’on  remplacerait  ici 
tes  deux  principales  indications  qui  se  présentent  : 1°  de  diminuer 
^ a masse  des  liquides  en  circulation;  2°  de  conserver  la  tendance 
if  ddu  sang  à devenir  plastique.  Du  reste  on  prescrirait  en  même 
I [temps  le  repos  absolu,  et  s’il  le  fallait  absolument,  on  aurait  de 
;emps  en  temps  recours  à de  petites  saignées  propres  à favoriser 
e cours  du  sang.  Si  la  circulation  se  faisait  avec  une  grande  faci- 
ité  dans  le  cylindre  artériel , et  si  la  tumeur  paraissait  fort  éloignée 
liu  centre  du  vaisseau,  on  aurait  recours  à l’application  de  vessies 
"emplies  de  glace,  et  on  pourrait  même,  dans  certains  cas,  avoir 
"ecours  à un  mélange  plus  réfrigérant;  mais  on  n’emploierait  du 
'este  un  tel  moyen  qu’avec  beaucoup  de  circonspection.  La  même 
mudence  devrait  aussi  être  apportée  dans  l’emploi  de  cette  mé- 
Ihode,  considérée  dans  son  ensemble  ; elle  n’a  pas  encore  été  ap- 
)liquée,  et  il  pourrait  se  faire  qu’il  en  résultât  des  inconvénients 
luxquels  on  ne  songe  pas. 

Divers  moyens  proposés  pour  la  curation  des  pèriaortectasies. 

Ce  traitement  me  paraît  bien  autrement  indiqué  dans 
les  cas  de  périaortectasie  que  l’usage  de  l’acétate  de  plomb,  large- 
nent  employé  par  les  médecins  allemands  dans  ces  dernières  an- 
lées  (1).  Laënnec  et  Dupuytren  s’en  sont  servi,  assure-t-on, 
'.vec  avantage.  C’est,  ajoute-t-on,  parce  que  ce  médicament  sus- 
)end  des  écoulements  hémorrhagiques,  et  parce  qu’il  possède  des 
(1)  Voyez  un  mémoire  de  MM.  Dessol  etLegroux  dans  les  Archives. 
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propriétés  astringentes  qu’on  l’a  pro[)Osé;  mais,  d’une  part,  on  se 
demande  si  ces  propriétés  attribuées  au  sel  saturnin  dont  il  s’agit 
sont  bien  réelles  ; et  de  l’antre,  quel  effet  styptique  on  pourrait  tirer 
de  quelques  particules  de  plomb  portées  dans  la  circulation  pour 
agir  sur  les  couches  fibrineuses  et  sur  les  parois  dilatées  de  l’aorte. 

La  confiance  qu’on  pourrait  avoir  dans  une  telle  médication  res- 
semblerait fort  à celle  qu’ont  certaines  gens  dans  les  décill'ionièmes 
de  grain  qu’dus  ont  le  courage  d’administrer  sérieusement  à leurs 
malades.  Il  semble  qu’on  oublie  que  l’acétate  de  plomb  est  un  poison 
qui  occasionne  des  accidents  fort  graves,  même  à petitesdoses,  tan- 
dis qu’il  offre  cà  peine  quelques  chances  d’agir  sur  la  tumeur.  Il  est 
vrai  qu’on  veut  l’associer  à l’opium,  dans  l’intention  de  remédier 
aitjc  coliques  qu.’il  cause.  Comme  si  l’on  avait  jamais  vu  que  l’ojhura 
empêchât  les  effets  délétères  de  l’acélale  de  plomb!  Comme  s’il 
n’était  pas  temps  enfin  de  renoncer  à cette  étrange  thérapeutique 
du  temps  passé,  où  l’on  réunit  diverses  substances  les  unes  aux 
autres  pour  les  adresser  à tel  ou  tel  département  du  corps  de  j 
l’homme,  ou  pour  corriger  les  inconvénients  des  unes  par  les  avan-  i 
tages  gratuitement  supposés  des  autresf  j 

8SSS.  Nous  ne  pensons  pas  qu’il  y ait  lieu,  dans  le  traitement  i 
des  périaortectasiesy  à recourir  à des  médicaments  spéciaux  ou 
spécifiques.  S’il  en  existait  qui  fussent  capables  d’augmenter  les 
proportions  de  fibrine  contenues  dans  le  sang,  il  faudrait  en  pres- 
crire l’usage  ; mais  lerégime  seul  peut  donner  les  moyens  d’en  for- 
mer des  quantités  plus  grandes.  Le  tannin  et  les  substances  qui , 
telles  que  les  écorces  de  quinquina  ou  de  chêne,  etc.,  contiennent  ' 
de  cette  substance,  seraient-elles  utiles?  C’est  ce  dont  il  est  très- 
permis  de  douter. 

Utilité  des  applications  locales. 

Il  n’eu  est  pas  ainsi  des  moyens  locaux  qu’on  peut  em- 
ployer lorsque  la  périaortectasie,  devenue  extérieure,  menace  de  ; 
s’ouvifir.  C’est  alors  qu’il  faut  chercher,  i^ar  une  légère  compres-  | 
sion,  lorsqu’elle  ne  cause  ni  douleur,  ni  augmentation  dans  les  ! 
accidents , ni  gêne  dans  la  circulation  au-dessous,  à s’opposer,  j 
jusqu’à  un  certain  point,  aux  progrès  de  la  tumeur.  Il  faut  surtout 
bien  prendre  garde  que  la  compression  que  l’on  ferait  à l’extô-  , 
rieur  n’aille  pas  altérer  les  fonctions  des  orgaues  voisins,  qui,  tels 
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de  la  trachée  artère,  l’œsopliage,  les  grosses  veines,  pourraient 
’e  profondément  en  contact  avec  la  tumeur.  Si  une  inflammation 
.^e  existait  consécutivement  à l’anévrysme,  dans  les  téguments, 
[faudrait,  suivant  les  cas,  avoir  recours  à des  applications  émol- 
: ntes  ou  réfrigérantes,  etc. 

Pédiluves,  manuluves,  ligatures,  etc. 

t tSSOO.  Morgagni  a recommandé,  dans  des  circonstances  pareil- 
I , l’usage  des  pédiluves  ou  des  manuluves,  auxquels  Corvisart  atta- 
I iait  un  certain  degré  de  confiance.  Ce  sont  là  de  petits  moyens  qui 
j rfüis  peuvent  avoir  de  l’utilité.  Les  ligatures  sur  les  membres', 
I ' ntes  à la  position  déclive  de  ces  parties,  que  l’on  évite  en  meme 
I nps  de  faire  porter  sur  le  sol,  sont  d’une  efficacité  incontestable 
1 mr  agir  dans  le  sens  d’une  saignée;  mais  avec  cette  différence 
i e l’on  peut  rendre  à la  circulation,  un  moment  après,  le  sang' 
le  momentanément  on  en  retire.  C’est  surtout  lorsqu’il  y a des 
i ingestions  dans  le  cœur  et  dans  les  po-umons  que  de  tels  moyens 
i;it  proposables. 
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ifaut  calmer  les  douleurs.  — Utilité  des  applications  de  l’anatomie  au 

smtlagement  de  ces  douleurs. 

. Les  douleurs  que  produisent  les  pérraortectasies  peuvent 
l^gager  à avoir  recours  à des  narcotiques,  dont  rarement  du  reste  on 
e;  alors  beaucoup  de  parti.  Avant  d’y  songer,  il  faut  voir  s’il  n’est 
'3  quelque  circonstance  anatomo-pathologique  que  l’on  puisse 
irter  soit  par  la  position  du  malade,  soit  de  toute  autre  façon.  Il 
fut  arriver  en  effet  qu’un  filet  nerveux  comprimé  par  la  tumeur 
t le  point  de  départ  de  souffrances  très -vives,  et  l’on  conçoit 
<e  dans  un  tel  cas,  une  modification  dans  le  coucher  ou  dans  la 
!’  nière  dont  le  corps  du  malade  repose  pourrsiit  avoir  plus  d’uti- 
iéî  que  l’opium. 
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lEnfin  il  faudra  faire  varier  la  médication  suivantles  états  organo- 
Itliologiques  qui  auront  lieu  en  même  temps  que  les  aortectasies, 
consécutivement  à elles. 

Tout  ce  qui  vient  d’être  dit  se  rapporte  tout  aussi  bien 
traitement  curatif  qu’à  la  médication  palliative..  Nous  n’avons 
:nc  pas  à parler  en  détail  de  cette  dernière. 
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(rétrécissement  de  l’aorte) . | 


Notions  historiques.  , 

1^1393.  Les  anciens  paraissent  n’avoir  eu  aucune  notion  des 
rétrécissements  aortiques.  Quelques  observations  incomplètes  de 
M.  A.  Séverin,  de  Bonet,  de  Storck,  dell’  Arme,  cité  par  Morga- 
gni,  étaient  à peu  près  tout  ce  que  la  science  possédait  sur  ce  sujet. 
Scarpa  et  Hogdson,  Astley  Cooper,  admettant  la  possibilité  de^li 
l’entretien  de  la  circulation,  malgré  l’existence  d’une  oblitération  ii 
aortique,  ont  mentionné  des  faits  à l’appui  de  leur  manière  dei 
voir.  M.  Reynaud  a publié,  dans  \q  Journal  hebdomadaire,  en 
1828,  un  cas  remarquable  de  rétrécissement  aortique  considérable, 
et  y a ajouté  des  réflexions  intéressantes.  MM.  Legrand  et  Barthei 
ont  observé  des  faits  du  même  genre,  et  l’on  trouve  dansj 
divers^  écrits  étrangers  quelques  autres  observations  analogues. 
AIM.  Bouillaud,  Andral,  Reynaud,  Delaberge  et  Monneret,  ont,, 
dans  diverses  publications,  établi  la  bibliographie  et  la  pathologiei 
de  l’aortosténosie,  et  l’on  doit  surtout  à M.  Barthe  un  travail 
étendu  sur  ce  sujet.  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  à l’hôpital  de  lai 
Pitié  un  cas  remarquable  de  rétrécissement  considérable  da 
l’aorte  ; j’ai  été  assez  heureux  pour  reconnaître  cette  lésion  ana- 
tomique pendant  la  vie,  et  malheureusement  l’observation  dont  il 
s’agit  a été  perdue  :'je  n’ai  qu’un  souvenir  insuffisant  des  particu- 
larités organiques  que  ce  cas  présentait.  J’ai  publié  aussi  bien 
antérieurement  un  autre  exemple  de  sténosie  aortique  (1).  I 

Nécrorganographie.  F 

M.  Barthe,  analysant  les  vingt-quatre  faits  connus  d’aor-f 
tosténosie,  fait  voir  que  dix  fois  le  rétrécissement  était  incomplet  j 
un  passage  du  diamètre  d’une  plume  de  corbeau , ou  mêma  ^ 
d’une  moindre  capacité , était , dans  quelques-unes  de  ce^ 
observations,  à peine  conservé.  Les  autres  faits  présentaient  und  . 
oblitération  complète.  Tantôt  le  rétrécissement  était  produit  par  uO  ^ 
(1)  Journ.  de  la  Soc.  de  méd. 
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-sserrement  simple  des  parois  artérielles  (Andral,  Reynaud)  ; tan- 
itils’agissaitd’unecloison  centrale  (Legrand),  d’un  épaississement 
^•js  membranes  artérielles,  ou  d’une  ossification  (Meckel,  Storck), 
enfin  d’une  tumeur  stéatomateuse  développée  dans  l’épaisseur 
?s  parois  aortiques  (Ilenzel)  ; ailleurs  c’était  du  pus  accumulé 
rns  le  même  lieu  (dell’ Arme),  souvent  des  hémoplasties  plus  ou 
)ins  plastiques  qui  diminuaient  ou  obstruaient  la  cavité  de 
orte  (Fantoni,  Nicod,  Maisonneuve,  Velpeau,  Bartlie). 

IDans  l’un  des  deux  cas  que  j’ai  observés,  l’aorte  était  épaissie, 
>ses  parois  offraient  une  apparence  carcinomateuse  ; dans  l’au- 
il  y avait  simple  rétrécissement  des  parois  artérielles,  qui  pou- 
"ent  admettre  à peine  le  petit  doigt,  tandis  qu’au  dessus  l’artère 
ait  un  volume  considérable. 

Points  de  l’aorte  où  des  rétrécissements  ont  été  observés. 

On  a observé  des  rétrécissements  dans  un  grand  nom- 
î des  points  de  l’étendue  de  l’aorte,  près  du  cœur,  à la  crosse, 
ns  les  portions  thoraciques  et  abdominales.  L’oblitération  a été 
istatée  près  du  cœur  [ad  ostium  aortœ,  dell’Arme),  au  dessous 
d’insertion  du  canal  artériel  (Graham),  au  niveau  du  diaphragme 
olus  fréquemment  dans  les  parties  situées  entre  l’artère  mésen- 
iique  inférieure  et  les  iliaques. 

Tantôt  le  lieu  où  la  sténosie  avait  son  siège  n’avait 
lune  étendue  de  quelques  lignes,  et  dans  d’autres  cas  elle  oc- 
)ait  une  dimension  beaucoup  plus  considérable,  et  s’étendait 
l'ioin  dans  les  artères  situées  au  delà;  tantôt  les  parois  aortiques 
i'ient  saines,  et  d’autres  fois  elles  présentaient  diverses  altérations 
déjà  ont  été  indiquées.  Le  vaisseau  a été,  dans  un  cas,  converti 
lune  sorte  de  ligament. 

État  des  artères  follatérales. 

Dans  un  bon  nombre  des  observations  connues  et  dans 
][uelles  des  détails  suffisants  ont  été  donnés,  on  a trouvé  que 
artères  collatérales  qui  naissaient  en  deçà  de  la  sténosie  et 
avaient  des  anastomoses  au  dessous  avec  des  branches  plus 
’jricures  de  l’aorte,  étaient  sensiblement  dilatées  ; les  rameaux 
istomosiques  avaient  plus  de  volume  qu’à  l’ordinaire  ; par- 
3 ils  étaient  flexueux  et  évidemment  augmentés  de  longueur, 
ivent  les  artères  situées  au  dessus  de  la  sténosie  étaient propor- 
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tionnément  plus  développées  que  celles  qui  prenaient  leur  origine 

d’un  point  de  l’aorte  situé  {)lus  inférieurement,  tantôt  l’aorte  était 

vaille  et  de  calibre  naturel  en  deçà  et  au  delà  du  rétrécissement; 

tantôt  et  fréquemment,  elle  était  dilatée  au  dessus,  et  plus  ou  moins 

étroite  au  dessous;  ailleurs  on  la  voyait  altérée  de  diverses  fa» 

çous,  et  elle  offrait  dans  les  autres  points  de  son  étendue  des  dila-  ^ 

tâtions,  des  ruptures,  des  coagulations  sanguines,  etc. 

* 

Etals  synorganopathiques . 

Du  reste,  en  meme  temps  que  la  lésion  artérielle,  exis 
laient  des  lésions  variées  du  cœur,  qui  était  souvent,  liypertrophii 
et  très-dilaté,  comme  dans  les  deux  cas  que  j’ai  cités  ailleurs 
Cet  organe  présentait  des  ostéies,  des  lithies,  des  clasies,  etc.  ; 1 
péricarde  renfermait  ou  non  de  la  sérosité  dans  sa  cavité;  les  au 
très  viscères  paraissaient  tantôt  sains,  et  d’autres  fois  présentaieni 
des  altérations  trop  nombreuses  et  trop  variées  pour  qu’il  soit  util 
de  les  énumérer. 

Ce  qu’il  est  plus  important  de  dire  sous  les  rapporij 
pratique  et  pathogénique,  c’est  que  malgré  l’existence  de  rétréi 
cissements  considérables,  les  membres  inférieurs  étaient  nourri 
comme  à l’ordinaire,  les  muscles  avaient  du  développement  et  11 
coloration  n’y  paraissait  pas  altérée.  Ceci  était  même  observé  dan* 
des  cas  où  les  anastomoses  n avaient  pas  pris  une  extension  ano*  ^ 
male,  et  il  avait  évidemment  suffi  des  artères  ordinaires  pour  en^ 
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tretenir  la  circulation  au  dessous.  Les  cas  d’atrophie  des  membrej 
inférieurs  ont  surtout  été  observés  dans  les  circonstances  où  la  Id 

• a 

5ion  était  congénitale  et  située  très-haut  au  niveau  du  canal  artq 
riel  ; cependant  c’était  dans  ces  derniers  cas  que  les  artères  coîj 
latérales  étaient  le  plus  généralement  développées. 


Biorçanograpliie. 

!6300.  Les  signes  physiques  des  aortosténosies  ont  jusqu’à  cipela 
derniers  temps  laissé  beaucoup  à désirer,  et  il  sera  encore  très-dî 
ficile,  malgré  même  les  progrès  de  la  science,  de  reconnaître  da| 
bien  des  cas  la  lésion  dont  il  s’agit.  On  a dit  que  personne  en( 
n’avait  pu  reconnaître  pendant  la  vie  l’état  anatomique  dont  il  aJ 
ici  question.  En  effet,  aucune  observation  publiée  ne  consacre  ni 
tel  diagnostic.  Toutefois,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  dans  un  m| 
observé  à la  Piüé  antérieurement  au  mémoire  de  M.  Barüie,  unr< 
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trécissement  considérable  de  l’aorte  existant  vers  Vorig^inedela  sous- 
clavière  gauche,  fut  annoncé  du  vivant  delà  malade,  et  la  nécrosco- 
pie prouva  la  réalité  du  fait  Ce  fut  le  bruit  de  souffle  existant  vers 
^;e  lieu  où  le  rétrécissement  se  trouvait  et  observé  en  même  temps 
:jue  le  côté  était  sonore  ; ce  furent  des  battements  artériels  éner- 
pques,  dans  la  tête  et  dans  les  membres  supérieurs;  ce  fut  un  af- 
âiblissement  marqué  dans  les  pulsations  de  l’aorle  abdominale  et 
ians  celles  des  artères  crurales,  qui  me  firent  porter  ce  diagnostic. 
'1  est  infiniment  à regretter  que  l’élève  qui  s’était  chargé  derecueil- 
iir  cette  observation  y ait  mis  une  telle  négligence  que  ce  fait  ne 
vmisse  être  donné  avec  plus  de  détail.  C’est  surtout  sous  le  rapport 
Je  la  disposition  anatomique  que  ma  mémoire  est  restée  en  défaut; 
'e  que  je  sais  seulement,  c’est  que  le  rétrécissement  était  acciden- 
el,  et  que  l’on  nè  constata  pas  de  dilatation  dans  les  vaisseaux  col- 
latéraux, soit  qu’il  n’en  existât  pas,  soit  qu’on  ne  l’ait  pas  cherché. 

Inspeciioth  palpation. 

L’inspection  ne  donnerait  point  ici  de  caractère  physique 
tui  eût  en  lui-même  quelque  valeur.  Si  le  cours  du  sang,  dans  le 
oint  rétréci  du  vaisseau,  se  faisait  avec  beaucoup  d’énergie  et  de 
apidité,  si  la  surface  en  contact  avec  le  liquide  était  inégale  et 
aboteuse,  la  palpation  de  l’aorte  pourrait  y faire  saisir  les  fré- 
lissements  vibratoire  ou  cataire.  Cela  pourrait  avoir  lieu  sur  les 
oints  où  l’artère  est  accessible  à la  main,  telle  que  l’aorte  ascen- 
nante  ou  l’aorte  abdominale.  Il  est  plus  que  douteux  qu’il  en  pût 
rrriver  ainsi  pour  l’aorte  thoracique  descendante,  qui  est  séparée 
e la  paroi  postérieure  (où  la  palpation  aortique  est  proposable)  par 
épaisseur  du  corps  des  vertèbres;  les  artères  situées  au  dessus  du 
'étrécissement  donneraient  lieu  en  général  à des  battements  plus 
1 moins  forts,  tandis  que  toutes  celles  qui  naîtraient  au  dessous 
3 la  sténosie  offriraient  au  contraire  des  pulsations  plus  ou  moins 
Libles.  Bien  entendu  qu’il  y aurait  ici  de  grandes  variétés,  suivant 
degré  auquel  le  rétrécissement  serait  porté,  et  suivant  aussi  le 
éveloppement  des  collatérales.  Dans  les  cas  où  ce  développement 
irait  lieu,  on  devrait  observer,  comme  l’ont  fait  remarquer  di- 
;rs  auteurs,  et  notamment  M.  Bouillaud,  des  battements  énergi- 
les  dans  les  artères  anostomosiques,  telle»que  l’épigastrique,  la 
aammaire  interne,  etc.  Par  contre  (et  je  crois  qu’on  ne  l’a  pas 
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(lit),  la  portion  d’aorte  située  au  dessous  de  la  sténosie  donne- 
rait lieu  à des  pulsations  plus  faibles  qu’à  l’ordinaire.  Tout  porteà 
croire,  en  effet,  que  le  cours  du  sang  qui  se  ferait  dans  la  portion 
d’aorte  sous-jacente  au  rétrécissement,  et  qui  ne  pourrait  s’effec- 
tuer que  par  la  circulation  collatérale,  ne  donnerait  pas  lieu  à ce 
brusque  soulèvement  que  cause  ordinairement  Tondée  sanguine.  Si 
la  sténosie  avait  lieu  dans  un  point  de  l’aorte  abdominale  accessible 
au  toucher,  il  serait  possible  de  mesurer  le  vaisseau  à l’aide  des 
moyens  qui  ont  été  indiqués  dans  le  Traité  de  diagnostic. 


Plessimétrie. 

La  mesure  plessimétrique  de  l’aorte  ascendante  et  de 
la  crosse  fournira  des  signes  précieux  sur  le  rétrécissement  dont 
ces  portions  de  vaisseau  pourraient  être  le  siège.  Nous  avons 
donné  assez  de  détails  sur  ce  sujet  pour  pouvoir  nous  dispenser 
d’y  revenir  ici. 

Stéthoscopie. 

3903.  L’auscultation  pourrait  faire  entendre  : 1°  des  bruits  de  l 
souffle,  de  râpe,  de  lime,  etc. , au  niveau  du  point  rétréci  ; 2°  des  ^ 
battements  fortement  prononcés  au  dessus  du  lieu  où  ce  bruit  se  s 
ferait  entendre,  et  des  pulsations  faibles  au  dessous  de  ce  même  | 
point.  Si  la  sténosie  n’était  pas  complète,  les  bruits  anomaux  pour- 
raient s’étendre  au  dessous  ; 3"  dans  les  cas  d’entière  oblitération, 
les  sons  dont  il  s’agit  cesseraient  au  delà  du  lieu  affecté.  ^Si  les 
bruits  de  souffle,  de  lime,  etc.,  faisaient  croire  à la  possibilité 
d’une  aortectasie  sur  le  lieu  où  on  les  entendrait,  la  plessimétrie  | 
faisant  reconnaître  les  sons  clairs  en  rapport  avec  la  présence  des 
poumons  ou  des  intestins  et  ne  faisant  pas  trouver  la  matité  propre  if 
aux  anévrysmes,  préserverait  de  l’erreur  dans  laquelle  on  aurait  j| 
pu  tomber.  Jî 

< 9304.  Tels  sont  les  signes  physiques  propres  à caractériser  les  J 
aortosténosies.  La  plupart  d’entre  eux  n’ont  point,  il  est  vrai,  étéaii 
sanctionnés  par  l’expérience  clinique,  mais  ils  sont  si  bien  en  rap-»fii 
port  avec  ce  que  l’on  sait  sur  le  diagnostic  des  autres  aortopa-P>i 
thies,  mais  la  connaissance  de  l’anatomie  de  l’aorte  conduit  si  bien  jcli 
à des  données  de  ce  genre,  que  la  plupart  d’entre  eux  peuventlni 
être  considérés  comme  devant  exister  dans  les  cas  où  l’artère  esticr( 
resserrée  ou  oblitérée. 
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Symptomatologie. 

19305.  Ce  qui  rend  difficile  le  diagnostic  des  rétrécissements  de 
l’aorte,  c’est  que  dans  plusieurs  cas  qui  ont  été  observés,  et  où  il  s’a- 
gissait même  d’oblitérations,  il  n’y  avait  eu  aucun  symptôme  qui, pen- 
dant la  vie,  ait  été  observé.  Les  personnes  qui  présentaient  cette  dis- 
position anatomique  se  plaignaient  seulement  d’éprouver  quelques 
symptômes  généraux  plus  ou  moins  vagues,  du  malaise,  etc.  Ainsi 
dans  les  cas  publiés  par  MM.  Reynaud  et  Goodisson,  il  n’y  avait 
eu  presque  aucun  phénomène  en  rapport  avec  la  lésion  dont  il  s’a- 
git. Dans  la  plupart  des  faits  d’aortosténosies  observés,  il  y avait 
une  dyspnée  plus  ou  moins  grande.  Cela  devait  être  nécessaire- 
ment ; mais  la  difficulté  de  respirer  est  un  symptôme  si  vague  qu’ên 
vérité  il  n’est  que  d’une  bien  faible  importance  pour  le  diagnostic 
de  l’aortosténosie.  Très-fréquemment  aussi  se  dessine-t-il  quel- 
quessymptômes  decardiopathies,  suivisfréquemment,  comme  on  le 
pense  bien , d’hypercârdiotrophies  ou  de  dilatations.  Mais  ces  phéno- 
mènes sont  tout  aussi  vagues  que  ceux  dont  il  vient  d’être  question. 
Ils  pourraient  tout  au  plus  diriger  l’observateur  vers  la  recher- 
che de  la  cause  organique  qui  aurait  pu  faire  grossir  le  cœur,  mais 
iils  seraient  impropres  à faire  reconnaître  le  cas  dont  il  s’agit.  Il 
(est  probable  que,  dans  des  cas  pareils,  il  y aurait  des  congestions 
ifréquen  tes  vers  les  organes, qui,  tels  quele  cerveau,  les  poumons,  etc. , 

! recevraient  leurs  vaisseaux  de  points  situés  en  deçà  du  rétrécisse- 
rment.  Il  pourrait  en  arriver  ainsi  pour  les  parties  placées  au  delà  ; 
imais  évidemment  ces  dernières  hémies  seraient  alors  dues  à des 
fstases,  tandis  que  les  premières  seraient  en  rapport  avec  une  hy- 
iperdynamie. 

9306.  Il  est  certains  caractères  fonctionnels  peut-être  un  peu 
jpluspositifsqueles  précédents,  et  qui  peuvent  exister  dans  lesorga- 
ines  situés  au  delà  du  point  sténosié.  Telle  est,  par  exemple  la  fai- 
Iblesse  dans  l’action  de  ces  organes,  qui,  recevant  moins  de  sang 
cqu’à  l’ordinaire,  doivent  nécessairement  moins  bien  exécuter  leurs 
Iffonctions.  Un  état  de  langueur  existait  dans  les  membres  inférieurs 
(chez  le  malade  de  M.  Reynaud.  11  y aurait  à coup  sûr  abaissement 
[marqué  de  la  température,  diminution  de  vitalité,  ou  même  né- 
|(crosie,  si  le  sang  ne  parvenait  qu’en  petite  quantité,  ou  s’il  ne  par- 
venait pas  dans  le  membre.  Ceci  n’aurait  lieu  que  dans  les  cas  où 
I.  21 


322  AOllTOPATlIlliS  OU  ÉTATS  ANOMAUX  1)E  l’aORTIÎ. 

de  grandes  anastomoses  dans  les  collatérales  n’auraient  pas  ré- 
tabli la  circulation.  M.  Legallois  a observé  sur  des  animaux,  qu’à 
la  suite  de  la  ligaiure  tle  l’aorte  il  se  manifeste  uiae  aneaTie  des 
exitréoaités  inféinenres.  Cet  aoeideiit  a été  beaucoup  mienx.a|jprécié 
récemment  pur  M,  Longet,  qui  a vu  que  cette  ligature  anéantit 
la  Gotitraclion  musculaire  volontaire  dans  les  parties  qui  l oçoiivenl 
le  sang  de  l’aorte,  tandis  que  l’iiT  iitabililé  llailécieMne  s’y  conservB 
encore  pendant  un  cei'tain  temps.  Or,  dans  les  cas  d’a»rtostiéno- 
sLes  plus  ou  raoins  considérables,  il  y aurait  au  moins  affaiblisse- 
ment dans  les  inouvoinemts  volonbaiDcs  des  membres  inférieurs. 

L'ensemble  des  caractères  précédents  aura  de  Vimporlance  comme  diagnostic. 

3:^309.  Bien  que  la  plupart  de  ces  caractères  n’aient  séparément 
qnunemédioere  valeur  comme  diagnostic,  cependanton  coriçoitque 
leur  ensemble  peut  avoirune  très-grande  importance.  Sil’on  réunit 
à cet  ensemble  les  signes  anatomiques  de  l’aortosténosie  dont  il  a 
été  précédemment  parlé,  il  y a tout  lieu  de  croire  que  l’on  recon- 
naîtra d’une  manière  à peu  près  positive  l’existence  d’un  rétré- 
cissement aortique.  Gela  aura  probablement  lieu  dans  les  cas 
accidentels,  plutôt  que  dans  ceux  qui  sont  congénitaux;  fl  sera 
possible  aussi,  d’après  la  succession  et  l’ordre  d’apparition  des 
symptômes,  d’avoir  quelques  données  sur  les  diverses  circon- 
stances organiques  qui  pourront  donner  lieu  à l’aortosténosie. 

!S30^.  L’oblitération  de  l’aorte  précédemment  saine,  et  qui  sur- 
viendrait d’une  manière  assez  rapide  pour  que  les  collatérales  n’aient 
pas  eu  le  temps  de  se  dilater,  serait  probablement  suivie  d’une 
nécrosie  des  extrémités  inférieures  et  d’une  mort  très-rapide.  Les 
cas  si  peu  nombreux  dans  lesquels  on  a osé  porter  une  ligature 
sur  ce  vaisseau,  et  où  la  gangrène  n’eut  pas  lieu,  ne  contre- 
disent pas  ce  précepte,  car  dans  ces  faits  il  y avait  des  aortectasies 
qui  avaient  gêné  le  cours  du  sang,  et  déterminé  l’expansion  des 
artères  collatérales. 

Étiologie  et  pathogénie. 

3309.  Les  causes  qui  pr-OYoquent  les  aortosténosies  sur  l’adulte 
soutsouventtout ^faitmécaniqueset  delà  dernière  évidence  : telles 
sont,  par  exemple,  les  hypertrophies,  les  concrétions  lithiques  ou 
ostéiques,  les  liémoplasties.,  les  compressions  exercées  sur  l’aorte 
par  les  tumeurs  voisines,  etc.  L’aortite  peut  sans. doute  y donner 
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lieu  par  suite  du  dépôt  de  membranes  accidjentelles  dont  elle  est 
souvent  suivie. 

S’il  arrive  que  le  saugr  cesse  de  traverser  un  vaisseau,  se» 
parois,  ainsi  que  l’a  liait  voir  Hogdson,  se  resserrent  à tel  point  que 
la  lumière  de  la  cavité  s’efface.  On  con-çoit  que  dans  les  cas  où  une 
hémoplastie  viendrait  à se  former  dans  l’intérieur  de  l’aorte,  le 
cours  du  liquide,  y serait  suspendu,  et  la  rétraction  de  l’artère  sur 
ce  point  pourrait  en  être  le  résultat.  Aussi  a-t-on  vu,  dans  un  fait, 
les  parois  de  l’aorte  revenues  sur  elles-mêmes,  et  resserrées  en 
quelque  sorte  sur  la  coagulation  qu’elles  renfermaient.  Au  reste 
on  conçoit  que  c’est  avec  une  extrême  lenteur  que  ce  phénomène 
peut  s’exécuter.. 

Époque  de  la  vie  à laquelle  se  développent  les  aortosténosies. 

9311.11  paraît  évident  que  plusieurs  de  ces  aortosténosies  sont 
antérieures  à la  naissance,  ou  se  sont  au  moins  développées  à une 
époque  très- rapprochée  de  celle-ci.  C’est  ce  qui  résulte  de  l’examen 
attentif  des  faits  mentionnés  par  M.  Barth,^  et  notamment  de  ceux 
dans  lesquels  les  parois  aortiques  sont  seulement  revenues  sur 
elles-mêmes.  Il  est  à remarquer  que  c’est  ordinairement  vers  la 
bifurcation  de  l’aorte  que  la  disposition  anatomique  dont  il  s’agit 
a été  le  plus  souvent  observée.  Quelle  est  la  circonstance  qui  a pu 
produire,  sur  le  fœtus  ou  dans  le  très-jeune  ûg'3,  une  telle  parti- 
cularité d’organisation  2 Cela  serait  très-difficile  à décider. 

Calculs  statistiques  relatifs  aux  aortosténosies. 

9319.  Danslerelevé  des  vingt-quatre  observations  qu’a  réunies 
M.  Barth,  on  trouve  que  quinze  hommes,  huit  femmes  et  un  en- 
fant, ont  été  atteints  d’aortosténosics.  Ce  même  auteur  fait  aussi  un 
calcul  statistique  dans  lequel  il  y a eu  des  sujets  de  10  à 60  ans 
atteints  de  rétrécissements  aortiques,  d’©ù  il  résulte  que  l’âge 
moyen  de  ces  trente-quatre  individus  a été  de  30  ans.  11  a la  pa- 
tience de  rechercher  aussi  par  le  numérisme  quelle  a été  l’influence 
de  la  professioiu  sur  ces  vingt-quatre  cas.  On  ne  voit  pas,  en  vé- 
rité, l’utiJité  de  tels  calculs;,  il  est  plus  intéressant  de  savoir  que 
plusieurs  de  ces  individus  étaient  robustes  et  capables  de  se  li- 
vrer à des  travaux  plus  ou  moins  forts.  On  ne  voit  pas,  dans  les 
cas  cités,  les  influences  que  les  maladies  antérieures  ont  pu 
avoir  sur  le  développement  de  l’aortosténosie.  Dans  la  jdupart  de 
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ces  mêmes  faits,  on  n’a  mentionné  aucune  cause  qui  ait  produit 
le  rétrécissement  artériel.  Dans  un  cas,  de  rudes  travaux;  dans 
trois  autres,  l’exposition  au  froid  ; dans  un  quatrième,  l’action  de 
porter  un  lourd  fardeau,  paraissent  avoir  eu  quelque  influence 
sur  le  développement  du  rétrécissement  de  l’aorte. 

Pathogénic. 

«31  S.G’estévidemmentpa;- la  dilatation  des  artères  collatérales 
et  des  anastomoses  entre  les  tro,ncs  situés  au-dessus  delà  sténosie 
et  ceux  qui  sont  placés  au-dessous,  que  la  circulation  peut  se  ré- 
tablir et  se  continuer.  11  y a même  lieu  de  croire  que  de  très  -pe- 
tites artères  peuvent,  dans  de  tels  cas,  prendre  un  remarquable 
développement  ; car  on  ne  peut  guère  admettre  qu’il  y ait  ici  des 
vaisseaux  de  nouvelle  formation.  Il  paraît  aussi  que  c’est  dans  le 
très- jeune  âge  que  les  ectasies  ou  les  anastomoses  des  artères  col- 
latérales à l’aortosténosie  se  développent  avec  le  plus  de  facilité. 
La  dureté,  la  non-extensibilité  des  tissus  du  vieillard,  expliquent 
comment  il  se  fait  qu’à  un  âge  avancé  les  anastomoses  se  dilatent 
avec  peine. 

Thérapeutique. 

« 3 1 4. 11  est  à peu  près  impossible  d’établir  d’une  manière  positive 
le  traitement  des  aortosténosies.  On  a cru  devoir  se  borner,  en  par- 
lant de  celui-ci,  à dire  qu’on  devrait  s’efforcer  « de  prévenir  et 
de  combattre  les  congestions  et  de  diminuer  l’intensité  de  la  circu- 
lation par  des  saignées  copieuses  et  par  un  régime  basé  sur  les  pré- 
ceptes d’une  sage  hygiène;  » seulement  on  a ajouté  qu’il  était  à 
craindre  que  les  évacuations  sanguines  abondantes  ne  favorisas- 
sent l’oblitération  complète  de  l’aorte. 

Indications  à remplir  dans  les  aortosténosies. 

«3I5.Certes,  cen’estpas  d’une  telle  façon  que  l’on  devrait  com- 
prendre le  traitementdes aortosténosies;  lesindications  seraient  ici 
les  mêmes  que  dans  les  rétrécissements  cardiaques,  sauf  quelques 
modifications.  Celles-ci  se  rapporteraient  aux  organes  qui  rece- 
vant leurs  vaisseaux  des  points  de  l’aorte  situés  entre  le  cœur  et 
le  rétrécissement,  sont,  comme  nous  l’avons  vus,  disposés  à être 
le  siège  de  congestions  actives.  Nous  renvoyons  donc  pour  les  dé- 
tails à la  thérapeutique  des  cardiosténosies.  Nous  n’établirons 
ici  que  les  propositions  suivantes  en  rapport  avec  les  principaux 
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points  de  vue  thérapeutiques  auxquels  se  prête  l’histoire  des  ré- 
trécissements aortiques.  Voici  quels  sont  ces  propositions  : 

1°  Chercher  à remédier  à la  cause  organique  qui  produit  la 
sténosie.  Presque  jamais,  sans  doute,  cela  n’est  possible  ; toutefois 
on  pourrait  remplir  cette  indication  dans  quelques  cas;  dans  ceux, 
par  exemple  , où  les  produits  d’une  aortite  aiguë  auraient  déter- 
miné le  rétrécissement;  dans  ceux  où  une  tumeur  développée  sur 
le  trajet  de  l’aorte  serait  curable;  dans  ceux  où  une  semblable 
tumeur  pourrait  cesser  de  comprimer  le  vaisseau,  si  l’on  faisait 
prendre  au  malade  certaines  positions, 

2°  Entretenir  l’énergie  du  cœur  et  de  la  circulation  par  un  bon 
régime  ; car  le  moyen  de  dilater  l’obstacle  à la  circulation  et  de 
favoriser  le  développement  des  artères  collatérales  est  de  faire 
que  le  sang  soit  abondant  et  que  le  cœur  le  pousse  avec  énergie. 

3°  De  maintenir  les  extrémités  inférieures  à une  température 
élevée;  d’y  attirer  les  liquides  par  l’exercice,  par  les  frictions,  etc., 
et  cela  à l’effet  d’augmenter,  s’il  se  peut,  la  circulation,  soit  dans 
la  sténosie  aortique,  soit  dans  les  artères  collatérales.  Ces  derniers 
moyens  seraient  surtout  indiqués  si  l’on  avait  des  raisons  de 
craindre  la  iiécrosie  des  extrémités  inférieures. 

4°  Les  congestions  qui  auraient  lieu  pourraient  exiger  parfois 
des  évacuations  sanguines  et  une  diminution  dans  le  régime; 
mais  il  faudrait  les  faire  modérées,  chercher  à les  remplacer  par 
des  ligatures,  par  la  position  élevée  des  organes  où  les  hémies 
auraient  lieu,  par  l’abstinence  des  boissons,  par  des  évacuations 
alvines  abondantes,  etc. 

5°  Enfin  il  faudrait  remédier  aux  accidents  produits,  soit  par 
les  aortosténosies  elles-mêmes,  soit  par  les  diverses  organopa- 
thies  qui  pourraient  coïncider  avec  elles. 


CHAPITRE  VI. 
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(inflammation  de  l’aorte). 

9310.  L’histoire  de  l’aortite  proprement  dite  est  des  plus  dif- 
ficiles à traiter.  Touchant,  sous  beaucoup  de  points  de  vue,  à l’é- 
tude des  cardiopathies,  ses  symptômes  et  ses  signes  physiques 
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sont  loin  d’ôtre.parfailemont  connus,  et  ses  caractères  nécrorgano- 
graphiques  eux-niènios  sont  sujets  à eonti  overse.  Nous  traiterons 
en  quelques  mots  de  raortile,  en  cherchant  à éviter  la  confusion 
dans  laquelle  sont  tombés  beaucoup  d’auteurs  qui  ont  désifjné 
sous  ce  nom  la  plupart  des  lésions  anatomiques  que  l’aorte  peut 
présenter, 

Nécrorganographic. 

1^3111..  Presque  toutice  que  nous  pourrions  dire  sur  les  carac- 
tères anatomiques  de  l’aortilei  ne  différerait  en  rien  de  ce  qui  a-été 
établi  lors  de  l’étude  de  l’endocardite.  'Ce  sont  les  mêmes,  disposi- 
tions des  rou,geuns,  les  mêmes  fm'mes,  les  mêmes  colorations,  la 
même  difficulté  à clétcrnûuer  si  ces  rougeurs  sont  ou, no  sont  pas 
inflammatoires.  On  voit  dans  l’aoirte  enflammée  ou  considérée 
comme. telle,  les  mêmes  apparenocs  d’êpaisaissement;  les  mêmes 
ps.euclo-méninges  disposées  sur  la  membrane  interne,  circon- 
stance qui  pour  Laënnec  est  le  signe  le  plus  positif  de  l’inflamnoa- 
tion  des  vaisseaux.  Une  partie  plus  ou  .moins  considérable  de 
l’aorte,  et  principalement  sa  crosse,  se  recouvre  parfois  d’une 
couche  pseudo-méningienne  assez  analogue  au  tissu  séreux. 
Uogdson  a publié  une  observation  de  ce  genre  dans  laquelle  la 
membrane  accidentelle  s’étendait  jusque  dans  la  carotide.  Il 
s’agissait.,  dans  ee  cas,  d’un  homme  atteint  d’une  pneumonite  vio- 
lente. ]\I.  Bouilland  a cité  d’autres  faits  du  même  genre.  On  a 
trouvé  du  pus  cotre  les  membranes  de  l’aorte,  et  ce  pus,  dans  une 
observation  de  M.  Andral,  formait  plusieurs  petits  abcès  qui  sou- 
levaient l’endaorte  et  avaient  le  volume  d’une  noisette;  le  li- 
quide qu’ils  çontenaient  était  analogue  à celui  d’un  phlegmon. 
Laënnec  attribuait  la  forniia.tion  du  pus  dans  ces  cas,  plutôt  à l’in- 
flammatioii  de  la  membrane  moyenne  ou  du  tissu  cellulaire,  qu’à 
celle  de  l’endaorte  (membrane  interne  de  l’aorte),  ce  qui,  du  reste, 
est  très-probable.  On  nq, conçoit  pas  que  de  la  suppuration  puisse 
se  déposer  à la  surface  interne  du  vaisseau  sans  y être  enlevée  par 
la  colonne  sanguine,  et  sans  être  bientôt  portée  vers  les  autres 
points  du  cercle  circulatoire.  Cependant  s’il  arrivait  que  des 
couches  pseudo-môoi’ngienn,es  vinssent  ,à  se  former,  il  pourrait 
arriver  qu’au-dessous  d’elles  du  pus  s’accumuterait.  Ce  liquide 
peut  se  rencontrer  aussi  au-dessous  des  plaques  osseuses  dont 
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noirs  parlerons  bientôt  ; mais  alors  ee  n’est  pas  d’une  aortite  pri- 
milTTe  qu’il  s’ag'it. 

Nous  nous  donnerons  {jardo  de  considérer  en  effet  comme  des 
caractères  d’aorlite,  les  dépôts  de  sels  calcaires,  les  ulcérations'  et 
Ibs  prodiTCtions-anomaies  dont  les  parois  dé  Kaorte  sont  javrfois  le 
siège. 

Biorganographie,  symptamatologie.  Des  battements  plus  forts  de  l’aovte 
ne  sont  point  un  signe  de  Vinfammatvon  de  ce  vaisseau. 

;S3I^.  On  Dé  possédé  aucun  signe  positif  de  l’in flammaJ ion  de 
l’aorte.  On  a dit  .que  des  battements  plus  forts  que  d’habitude 
peuvent  exister  dans  le  vaisseau  enflammé;  mais  en  vérité  ces  bat- 
tements sont  la  conséquence  de  la  manière  dont  le  cœur  se  con- 
tracte et  ne  sont  point  en  rapport  avec  l’état  inflammatoire  des 
panvfs  aortiques.  Ceux-ci  ne  se  contractent  point,  ne  se  dilatent 
point  d’une  manière  active  et  spontanée;  ils  ne  peuvent  en  consé- 
qnersce  fiaire  sentir  de  pul’sations  plus  fortes  qui  soient  les  consé- 
quences directes  de  leurs  phlegmasies.  Peut-être  l’aortiteaugmente- 
t-elle  l’action  du  cœur,  et  de  Tà  des  battements  plus  forts  dans  les 
artèi-es;  mais  tant  de  causes,  autres  que  l’inflammation  de  l’aorte, 
peuvent  occasionner  une  hypereardiodynainie,  qu’en  vérité  ce  ne 
serait  pas  avec  un  tel  signe  qu’on  pourrait  caractériser  l’aortite. 

Limitation  par  la  palpation  et  par  la  plessimétrie  du  lieu  où  les  douleurs 
produites  par  l’aorte  enflammée  se  feraient  sentir. 

9319.  S’il  est  vrai  que  des  douleurs  sourdes  et  profondes  soient, 
comme  on  l’a  dit,  propres  à l’aorte  enflammée  et  se  fassent  sentir 
sur  son  trajet,  alors  la  plessimétrie,  en  dessinant  le  vaisseau  dans 
sa  portion  ascendante  et  recourbée,  et  en  démontrant  que  la  dou- 
leur a son  siège  sur  le  lieu  où  l’image  de  cette  artère  se  trouve 
tracée,  fournirait  un  signe  précieux.  Il  en  serait  ainsi  de  la  palpa- 
tion pour  la  portion  d’aorte  située  au-dessous  du  diaphragme.  Bien 
entendu  que  sur  ces  derniers  points,  il  serait  bien  difficile  de  savoir 
si  les  douleurs  observées  correspondaient  au  vaisseau  lui-ménae 
ou  aux  nombreux  organes  qui  le  séparent  des  parois  abdominales. 

Bruits  stéthoscopiques,  signes  fonctionnels 

9390.  Si  des  fausses  membranes  épaisses  produites  parl’aortite 
diminuaient  le  calibre  du  vaisseau,  les  signes  stéthoscopiques  et 


328  aortopatiiies  ou  états  anomaux  de  l’aoute. 

fonctionnels  en  rapport  avec  les  aorlosténosies  (bruits  de  souffle, 
diminution  dans  la  circulation  au-dessous,  augmentation  au-des- 
sus ) viendraient  à se  manifester.  Une  aortite  intense  qui  serait  sui- 
vie de  l’oblitération  de  l’artère  par  des  couches  pseudo-menin- 
giennes,  serait  promptement  suivie  de  la  mort.  La  rapidité  a^ec 
laquelle  se  déclareraient  les  symptômes  précédents,  auxquels  vien- 
draient se  joindre  dans  les  premiers  temps  les  phénomènes  de  la 
fièvre  inflammatoire  que  Franck  rapportait  à l’aortite,  pourrait 
donner  quelques  indices  de  plus  sur  l’existence  de  cette  phlegmasie. 
Celle-ci  deviendrait  encore  plus  probable  par  voie  d’exclusion, 
c’est-à-dire  si  l’on  ne  rencontrait  pas  les  phénomènes  propres 
aux  inflammations  des  organes  voisins  de  l’aorte. 

Difficulté  de  reconnaître  l'aortite. 

93^1.  Quoi  qu’il  en  soit  de  tout  ce  qui  vient  d’être  dit,  les  ca- 
ractères de  l’aortite  sont  fort  difficiles  à saisir,  et  il  y a lieu  de 
croire  qu’au  lit  du  malade  cette  affection  ne  sera  presque  jamais 
reconnue. 

Étiologie  et  patliogénie. 

9399.  Les  causes  de  l’aortite  sont  de  la  même  nature  que  celles 
de  l’endocardite.  On  conçoit  seulement  que  l’endaorte,  vu  la  min- 
cité  des  parois,  est  plus  que  l’endocarde  exposé  à être  altéré  et 
ultérieurement  enflammé  à la  suite  d’une  violence  extérieure.  C’est 
ainsi  que  Broussais  dit  avoir  vu  survenir  l’aortite  de  la  crosse  à 
la  suite  d’une  chute  de  cheval  dans  laquelle  le  sternum  avait  été 
violemment  heurté.  U y a lieu  dé  croire  que,  dans  de  tels  cas,  d’a- 
bord ont  eu  lieu  des  déchirures,  des  arrêts  de  circulation  dans  les 
parois,  etc. , qui,  résultats  directs  de  la  blessure,  sont  suivis  de 
l’inflammation.  Du  reste,  l’action  de  telles  causes  n’occasionne  que 
fort  rarement  l’aortite,  et  celle-ci  est  bien  plus  fréquemment  pro- 
duite par  les  circonstances  variées  qui  déterminent  l’endocardite. 
Nous  croyons  que  l’hémite,  que  la  formation  des  hémoplasties  qui 
en  sont  les  conséquences,  peuvent  être  comptées  au  nombre  des 
causes  les  plus  fréquentes  de  l’aortite. 

Quant  à la  pathogénie  de  l’aortite,  nous  renvoyons  aussi  à tout 
ce  qui  a été  dit  sur  la  nature  de  l’endocardite. 

Thérapeutique. 

9393.  Le  traitemenfde  l’aortite  ne  peut  guère  différer  de  celui 
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e l’endocardite,  et  y insister  ici  serait  tomber  dans  d’inutiles  ré- 
étitions.  On  conçoit  que  l’emploi  des  évacuations  locales  pourrait 
voir  de  l’utilité  dans  quelques  cas.  On  les  pratiquerait  sur  les  ra- 
leaux  qui  prendraient  leur  source  des  points  de  l’artère  où  la 
t'hlegmasie  aurait  son  siège. 

Il  faudrait  être  très-réservé  ici  sur  l’application  des  réfrigé- 
ants,  dans  la  crainte  de  favoriser  la  formation  d’hémoplasties 
i |i  ui  pourraient  être  suivies  d’une  aortosténosie. 


CHAPITRE  VII. 

AORTOMALAXIE  ET  AORTOSCLÉROSIE 
(ramollissemenl  et  induration  de  l’aorte). 


C’est  toujours  consécutivement  à quelque  autre  état  or^ 
ano-palhologique  que  surviennent  l’aortomalaxie  et  l’aortosclé- 
. osie.  Sans  doute  l’une  et  l’autre  peuvent  être  les  suites  d’un  état 
I igu  dit  inflammation.  On  observe  souvent  aussi  dans  l’aortectasie 
)>îénérale  et  partielle  des  parties  plus  dures  ou  plus  molles  que  les 
|i‘.utres.  Autour  des  lithies  et  des  ostéies,  au-dessous  d’elles,  se  ren- 
;v,onlrent  aussi  des  portions  de  membrane  artérielle  ramollies  ou  in- 
durées. Le  ramollissement  peut  avoir  son  siège  dans  les  trois  mem- 
))ranes,  mais  c’est  principalement  dans  la  moyenne  qu’on  l’a  vu  ; 
ees  fibres  de  celles-ci  deviennent  friables,  et  l’endaorte  s’en  dé- 
rache  avec  facilité.  Dans  des  cas  semblables,  qu’il  ne  faut  pas  con- 
londre  avec  des  fausses  membranes  molles  développées  à la  sur- 
l^îace  interne  de  l’aorte,  le  vaisseau  perd  sa  dilatabilité,  et  facilement 
e forment  alors  des  périaortectasies  (anévrysmes  faux  consécutifs). 


CHAPITRE  VIII. 

AORTELCOSIES 
(ulcérations  de  l’aorte). 

On  observe  surtout  les  elcosies  dans  la  crosse  aortique, 
idles  occupent  la  surface  interne  du  vaisseau  : elles  sont  arrondies 
■ it  lenticulaires,  ou  inégalement  découpées. Presque  toujours  super- 
iicielles,  elles  sont  parfois  multiples  et  existent  même  dans  certains 
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cas  on  très-grand  nombre.  En  géiiérali  leurs  dimensions  ne  sont 
pas  considérables.  M.  Andral  a vu  toute  la  suTtajce  externe  de 
:1  aorte  parsemée  d’un  grand  nombre  de  petits  ulcères  anrondiis,  de 
ila  krgeiir  d’une  pièce  de  eiiK]  sous,  et  tout  à fait  superficiels. 

Les  ulcères  de  l’aorte  ont  un  aspect sanieux  et  irréguilèer, 
leurs  bords  sont  formés,  par  l’cndaorte  rouge  et  gontlée.  Souvent,  et 
très-souvent,  existciiit  à l’entour  des  lithics  et  des  oslétes  souleréts 
en  plaques.  On  dd,  avoir  vu  au-dessous  de  celles-ci  et  dons,  des 
clapiers  creusés  entre  les  membranes,  une  matière  purulente  ou 
athéromateuse.  D’autres  ulcérations  de  l’aorte  peuvent  se  propager 
de  l’extérieur  à l’intérieur.  G’est  ainsi  qu’on  les  a vues  succéder  à 
diverses  maladies  des  glandes  bronchiques,  au  cancer  de  l’œso-i 
pliage,  à la  carie  des  vertèbres,  etc  11  est  évident  que  dans  de  tels 
cas,  la  rupture  du  vaisseau  et  la  mort  du  malade  peuvent  arriver 
d’une  maîiière  très-rapide.  Si  l’ulcération  interne  détruit  l’endaorte 
•et  la  Haennbraiac:  moyenne,  eft  si  le  fond  est  alors  exclusivement 

1 

constitué  par  la  meoiibranc  celluleuse,  celle-GÎ  peut  se  dilater,  et 
c’est  de  cette  faigoü  que  Scarpa  a compris,  coniiaenous  l’avons  vu, 
la  formatioiiii  des  aortectasies.  On  s’est  demandé  s’il  fallait  consi- 
dérer comme  des  cicatrices  de  ces  ulcères,  ces  espaces  froncés, 
légèrement  dépriimés  et  comme  ridés,  que  l’on  aperçoit  à la  face» 
interne  des^’arhèfes  où  l’on  toîouve  toutes  les  traces  d’une  inflaai 


l 


ma  lion  chronique.  Elles  ne  Stont  pas  rares  chez  les  chevaux  .| 
■MM.  Trousseau  et  Leblanc  les  v ont  étudiées  avec  soin . i 


Impossibilité  de  reconnaître  les  aortelcosies  pendant  la  vie;  leur  pathogénie 

^399.  11  est  évident  que  pendant  la  vie  au  ne  peut  reconnaître! 
les  aortelcosies..  A quel  les' eau  ses  doit-on  les  rapporter?  Comment  se 
forment-elles? 

D’abord,  il  n’est  pas  douteux  que  quelques-unes  d’entre 
elles  soient  les  conséquences  de  lithies  ou  d’ostéies  formées  entre 
les  tuniques  aortiques.  On  voit  en  effet  des  plaques  osseuses  ou  os 
siformes  situées  au-dessous  de  l’endaorte,  se  détacher  et  laisseij|i! 
au-dessous  d’elles  une  surface  ulcérée.  De  plus,  tout  porte  à croire 
que  les  elcosies  qui  entourent  les  incrustations  ou  Les  ossifications 
dont  il  s’agit  sont  plutôt  les  conséquences  que  les  canscis  du  dèpôl 
et  de  l’accumulation  des  sels  calcaires  dans  le  tissu  artériel.  Qil 
explique  encore  facilement  la  formation  de  quelques  ulcératioaA, 
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! tiques  se  propageant  de  dehoi’s  en  dedans  par  l’extension  des 
ès  ou  des  productions  anormales  dévelop|>ées  dans  les  parties 
ionvoisines.  Certaines  aortelcosies  pourraient  être  le  résultat  de 
itores  dues  à des  causes  Iranmatiqnes  variées.  D’autres  com- 
acent,  suivant  Laënnec,  par  de  petits  abcès  situés  au-dessous 
ll’endaorte;  ces  abcès  pei'forent  cette  membrane,  et  il  reste  une 
ration.  ‘ 

L'inflammation  peut-elle  produire  les  aortelcosies? 

(9390.  L’inflammation  en  ce  sens  pourrait  occasionner  les  aort- 
i.isies.  Serait-elle  apte  à les  produire  par  un  travail  spécial  de 
Lorption  intestine  et  ulcéreuse?  Cette  question  est  difficile  ,à 
cider,  et  elle  a trait  en  grande  partie  à l’histoire  de  l’aortite,  dont 
été  déjà  parlé.  . 

tï330.  Le  diagnostic  des  aortelcosies  ne  pouvant  guère  être 
llbli  pendant  la  vie,  et  l’hisLoire  de  ces  .états  organo-palhologi- 
P3S  rentrant  dans  l’étude  d’autres  aortopathies,  il  serait  superflu 
[^parler  ici  du  pronostic  et  du  traitement  de  ces  ulcérations. 


CHAPITRE  IX. 

AORTOLITHIES,  AORTOSTÉIES 
(incrustations  et  ossifications  de  l’aorte). 


19331.  La  plupart  des  considérations  que  nous  pourrions  éta- 
it’ ici  sur  ces  altérations  organiques  ne  seraient  que  des  répé- 
j^Aons  inutiles  de  ce  qui  a été  dit  à l’occasion  des  cardiolithies  et 
ise  s>  cardiostéies.  - 


CHAPITRE  X. 


lire 
itrt 

Oÿ  AORTANOMOTROPUIKS. 

jç]  Hitérations  tte  imtrition  dans  l'aorte,  productions  lanonadles  qui  s’y  ifévelopperaient) . 


iiB:  19339.  Scarpa  a décrit,  sous  le  nom  de  slêalome  de  la  mem- 
(i6  sine  interne  des  artères,  une  altération  particulière  dans  laquelle 
surface  interne  de  ces  vaisseaux  est  irrégubèife,  en  apparence 
Airnue,  et  parsemée  de  petits  tubercules  aplatis.  Cette  akérati'Oii 
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cstbicntüt  accompagnée  de  malaxie  dans  rcndartère,  qui  s’enlèvepji 

lambeaux  avec  le  manche  d’un  scalpel.  Des  fissures,  de  vérilabW  ^ 
ulcérations  et  des  anévrysmes,  sont,  d’après  Scarpa,  les  conséqu^ 
ces  de  cette  disposition  anatomique.  On  a aussi  considéré  coauii  ’ 
un  état  particulier  des  artères,  le  dépôt  d’une  matière  qui  resseinb| 
à du  miel,  à du  fromage,  à du  suif,  et  qui  semble  se  former  aux 
pens  des  membranes  interne  et  moyenne  de  ces  vaisseaux.  LesU|j^' 
ont  regardé  cette  production  comme  de  la  fibrine  décolorée,  i]H 
divers  états,  d’autres  comme  du  pus  desséché.  Il  serait  facile  cjl- 
voir,  dans  certains  cas,  de  la  matière  tuberculeuse.  En  général  dl: 
pendant,  l’aorte  et  les  artères  ne  sont  le  siège  de  phymies  que  dajl 
les  cas  où  il  y a des  masses  tuberculeuses  développées  dans  leso|ji 
ganes  circonvoisins.  Ces  masses  agissent  parfois  sur  les  vaissea^^ 
en  les  comprimant,  en  les  corrodant  et  les  détruisant.  C’est  de  cef  ' 
sorte  qu’ont  lieu  souvent  les  dilacérations  des  artères  dans  ^ 
pneumophymie,  et  de  là  des  bronchorrhagies  abondantes  etparfti 
funestes.  | ;r 

!3333.  Les  aortocarcinies  sont  fort  rares.  J’en  ai  cité  un  exemp*  : 
à l’occasion  de  l’histoire  des  cardioscirrhosies  (n°  2098  ).  On  sîf 
que  souvent  dans  les  cancers  les  artères  sont  conservées  tanq  t 
que  les  veines  sont  détruites.  (Bérard  aîné.) 


CS14P1TRE  XI. 


KEVRAORTOPATHIES 
(affections  nerveuses  de  l’aorte). 


^334.  Il  a été  un  temps  où,  faute  d’avoir  suffisamment  étud  ^ 
les  lésions  organiques,  et  faute  aussi  d’avoir  assez  médité  sur  I ^ 
altérations  des  liquides,  on  attribuait  une  infinité  de  maladies  à dj 
affections  nerveuses,  tandis  que  les  symptômes  qu’on  observait  I 
naient  à des  modifications  plus  ou  moins  évidentes  dans  le  tissu 


parties.  Il  en  a été  ainsi  pour  plusieurs  soufPrances  des  vaisseai^ 
et  notamment  de  l’aorte. 

Idées  de  Laënnec  sur  les  névroses  des  artères. 


î! 


!3335.  Laënnec  lui-même,  que  les  auteurs  ont  depuis  copié  sai 
esprit  de  critique,  avait  une  singulière  propension  à admetb 
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tence  de  névroses.  Soit  que  sa  constitution  grêle  et  chétive 
osât  à beaucoup  souffrir,  soit  qu’il  aimêt  à se  persuader  que 
état  de  santé  débile  ne  tenait  pas  à des  lésions  organiques, 
nblait  prendre  à tâche  d’attribuer  à des  phénomènes  nerveux 
jalaises  qu’il  éprouvait.  Il  portait  le  même  jugement  sur  un 
Û nombre  d’affections  observées  chez  les  autres  hommes.  C’est 
1 8tte  façon  que  l’on  conçoit  les  idées  qu’il  s’était  faites  sur  les 
oses  de  l’aorte  et  sur  le  prétendu  spasme  de  ce  vaisseau.  Ce 
ne  était  annoncé  pour  lui  par  des  bruits  de  souffle  plus  ou 
?s  forts,  existants  sur  divers  points  de  l’aorte,  et  par  des  batte- 
s plus  développés  qu’à  l’ordinaire,  se  manifestant  sans  cause 
nmatoire  ou  autre.  Suivant  lui  l’augmentation  des  battements 
ques  est  telle  alors  que  les  bruits  sont  plus  prononcés  dans  le 
leau  que  sur  le  cœur  lui-même.  Cette  affection  aurait  prin- 
œment  lieu  dans  l’aorte  abdominale  et  dans  la  crosse  ; on 
Kerverait  principalement  chez  les  hypochondriaques,  les  hysté- 
pis,  et  dans  certaines  affections  nerveuses.  Souvent  alors  se  dé- 
rraient  beaucoup  de  gaz  dans  l’intestin  ; ce  seraient  ces  pulsa- 
exagérées  qu’on  serait  souvent  exposé  à prendre,  à l’épigastre, 
les  battements  dus  à une  aortectasie  existant  au  niveau  du 
;;  cœliaque.  Les  névraortopathies  seraient  dues  à quelque 
Ition  spasmodique  des  nerfs  nombreux  qui  émanent  du  grand 
)tathique.  Cette  affection  serait  souvent  une  dépendance  de 
uie  Laënnec  appelait  rachialgie.  Celle-ci  était  pour  lui  assez 
3gue  à ce  que  l’on  a fort  à tort  désigné  plus  tard  par  l’expres- 
d’irritation  spinale,  névropathie  qui  n’est  pour  nous  qu’une 
aalgie  intercostale. 

Réfutation  des  idées  relatives  au  prétendu  spasme  de  l’aorte. 

(3G.  Nous  n’admettons  en  rien  ces  opinions  de  Laënnec,  et 
)rd  l’expérience  clinique  n’est  point  en  rapport  avec  de  telles 
Quand  on  trouve  des  battements  énergiques  à l’aorte,  le 
bat  énergiquement;  quand  on  sent  ses  battements  à l’épi- 
■ e d’une  façon  plus  exagérée  qu’à  l’ordinaire  en  déprimant 
omen,  c’est  que  l’impulsion  imprimée  à la  colonne  sanguine 
arte,  et  que  le  tube  digestif  est  vide  ou  seulement  rempli  par 
;az  qui  permettent  à la  main  de  l’explorateur  de  toucher  les 
.ÿii  is  de  l’aorte  d’une  manière  plus  ou  moins  directe  ; si  les  bat- 
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lemcntssont  parfois  très-sonores,  c’est  que  les  gaz  peuvent  vibrof 
par  le  contact  de  l’artère  ébranlée  par  l’o/»dée  sanguine,  et  rendi^ 
ainsi  les  sons  quelle  produit  plus  énergiques;  s’il  y a des  brui^ 
de  souffle,  ils  peuveid  tenir  à la  force  de  riinpulsion  du  coeur, 
encore  à l’hydroliéniie  coexistante,  etc. 


L’aorio  n'^est  pas  le  siège  d&  lésion*  de  sensibilité. 

«33^.  En  vérité  on  ne  peut  guère  admettre  l’existence  d| 
névropathies  aortiques.  D’abord  on  n’a  pas  admis  que  l’aorte  fûj 
sujette  à des  lésions  de  sensibilité;  l’a.nxiété,  la  tendance  aux  lyi 
pothymies,  la  dyspnée,  coexistantes  avec  les  battements  dont  il  s’j| 
git,  tiennent  sans  doute  beaucoup  plus  à l’état  du  cœur  et  des  pouj 
nions  qu’à  une  aortopathie  supposée  ; if  n’y  a pas  de  douleur  ; d 
n’est  donc  pas  là  d’une  dysaortesthésie  (trouble  dans  la  sensibiliti 
de  l’aorte)  qu’il  s’agit;  d’ailleurs  rien  ne  prouve  qu’à  l’état  nomà 
l’aorte  soit  sensible. 

|J5! 

L’aorte  na  point  de  fibres  musculaires  contractiles,  et  m peut  pas  être  1 

siège  de.  contractions  anomales. 

!333^.  D’un  autre  coté,  l’anatomie  et  la  physiologie expérimeij 


taie  n’ont  pas  le  moins  du  monde  prouvé  qu’il  y eût  dans  l’aorj 


de  l’homme  des  fibres  musculaires  contractiles  ; ceux  même 


¥ 


admettent  des  mouvements  dans  la  membrane  moyenne  de  l’aorlt 
n’y  voient  que  des  contractions  fibrillaires  plus  ou  moins  faiblcr 
et  qui  seraient  tout  à fait  incapables  de  produire  ces  battemenjf 
énergiques  signalés  par  Laënnec.  La  fonction  de  la  membrartç' 
moyenne  de  l’aorte  tient  à son  élasticité  ou  à sa  contractilité 
tissu,  comme  le  dirait  Bichat.  Les  battements  aortiques  sont  d 
à l’action  du  cœur  communiquée  au  fluide  sanguin.  Co'nséquen 
de  tout  ceci  : c’est  que  l’aorte  n’est  pas  susceptible  de  contra 
lions  musculaires  ou  spasmodiques.  Comme,  pour  admettre 
affection  nerveuse  dans  un  organe,-  il  faut  qu’on  y observe  des 
sious  de  sensibilité  ou  de  mouvement,  et  que  rien  de  semblable 
lieu  dans  l’aorte,  il  est  impossible  de  croire,  dans  l’état  actuel 
la  science,  aux  névropatliies  aortiques.  Au  lieu  de  s’en  rapport(i||(iii 
dans  des  cas  pareils,,  à des  spéculations  et  à des  suppositions  gi 
tuites  sur  l’existence  d’affectioiisineryeusea,  il  faut,  chez  les  suj< 
qui  présentent  la  série  de  phénomènes  précédents,  étudier  av 
un  soin  extrême  les  états  organo-paüiologiques  que  présentent 


a/i, 
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L3ur,  les  gros  vaisseaux,  le  saji^,  les  poumons,  les  viscères,  et 
[chercher  s’il  n’en  est  pas:  quelqu’un  qui  puisse  expliquer  les  ac- 
l dents  observés. 


H 


neuæièÊne  fjartie. 

PlLLEBA«TÉBIOPAXniES'(l) 
(maladies  de  l’artàre  pulmonaire). 


'1rs 


!3339.  Les  phlébartériopathies  sont  fort  peu  connues.  La  plu- 
rt  d’entre  elles  se  prêtent  à des  considérations  tout  à fait  ana- 
i;;B;gues  à celles  qui  se  rapportaient  aux  aortwpathies.  Ce  serait 
bill  entrer  dans  d’inutiles  détails  que  d’y  insister.  Nous  ajoute- 
lou  tms  seulement  quelques  réflexions  qui'  concernent  spécialement 
’ vaisseau  dont  il  s’agit,  et  qui  seront,  pour  abréger,  établies 
nus  la  forme  de  propositions. 

McJterohes  plessimétriqxtes  sur  la  mensuration  de  la  phléim'tène  {artère  pul- 
monaire). 

-9340.  1“  Le  siège  qu’occupe  la  phlébartère  peut  être  déter- 
iiné  d’une  manière  exacte  par  la  plessimétrie,  et  pour  y parvenir 
tfaut  dessiner  avec  exactitude  le  cœur,  l’aorte  et  sa  courbure.  On 
• ouve l’artère  pulmonaire  un  peu  au-dessus  de  la  base  du  cœur; 
lie  est  superficielle,,  située  au-devant  de  l’aorte,  et  la  matité  qu’on 
ouve  sur  ce  point  doit  être  en  partie  rapportée  à l’aorte  et  à la 
nlébartère  réunies.  On  conçoit  qu’il  serait  possible,  à cause  delà 
iperposition  de  ce  vaisseau,  de  distinguer  l’artère  pulmonaire  et 
aiorte  par  une  différence  de  son  et  d’impression  tactile.  Je  ne 
jiis  point  encore  parvenu  à ce  résultat.  On  serait  aidé  dans  cette 
?'^chei’che  par  la  circonscription  de  l’espace  où  la  matité  des  deux 
uisseaux  réunis  cesse,  et  de  celui  où  se  trouve  exclusivement  la 
;atifé  aortique. 
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(1)  L’arière  pulmonaire  a été  souTeut  désignée  par  le  mot  d’artère  veineuse, 
est  toujours  peu  convenable  de  se  servir  de  deux  mots  pour  désigner  un 
igane  unique,  et  sous  ce  rapport,  les  deux  noms  dont  il  s’agft  sont  fort  peu 
: nvenables  et  ne  se  prêtent  en  rien  à former  des  éléments  darrstine  nomen— - 
aat-ure  qudronqire;  c’est  pour  cela  que  nous  choisissons  rexpression  de 
iilébartère,  qui  signifiant  artère  veineuse  ou  veine  artérielle,  estf  acLlemeat 
SiHipriseet  eirprisoe  très-noUement  L’idée? que  lîoa  veut  rendre. 
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Siège  des  bruits  produits  par  les  maladies  de  la  phlèbartère. 

;334l.  2"  Les  bruils  en  rapport  avec  les  sténosies,  les  ectasies, 
leslilhies,  etc.,  de  la  phlèbartère,  se  retrouveraient  exclusivement 
dans  l’espace  compris  entre  la  base  du  cœur  et  le  lieu  où  les  deux  ' 
vaisseaux  se  séparent , c’est-à-dire  à un  pouce  et  demi  ou  deux  * i i 
pouces  au-dessus  de  la  base  du  cœur.  Il  serait  possible  aussi  que  ^ 
ces  bruits  s’étendissent  à droite  et  à gauche,  mais  ils  ne  seraient  : 0 
point  trouvés  sur  les  points  où  l’on  aurait  dessiné  la  crosse  aor- 
tique et  les  grosses  artères  qui  6n  naissent. 

Siège  de  la  douleur. 

!334!3.  3*  Les  autres  caractères  des  phlébartériopathies,  tels  , 
que  la  douleur,  existeraient  aussi  dans  un  espace  correspondant  | 
à celui  où  ce  vaisseau  se  trouverait  circonscrit  par  la  percussion,  j 

Etat  des  poumons  et  du  cœur  dans  les  maladies  de  la  phlèbartère.  \ 

3343.  D’après  les  fonctions  de  la  phlèbartère  et  d’après  ses 
rapports  avec  le  cœur  et  les  poumons,  il  doit  résulter  de  ses  affec- 
tions diverses  maladies  du  poumon,  dont  la  circulation  pourrait 
être  languissante  s’il  s’agissait  d’une  phlébartérioslénosie,  et  plus 
active  s’il  existait  une  phlébartériectasie  ; les  cavités  droites  du  cœur  ; 
seraient  à coup  sûr  dilatées  ou  hypertrophiées  s’il  y avait  une  ; 
gêne  à la  circulation  dans  la  phlèbartère. 


Fréquence  des  hèmoplasties  dans  des  cas  pareils. 

3344.  5°  Les  hémoplasties  doivent  être  plus  fréquentes  dans 
les  phlebartériectasies  que  dans  les  anévrysmes  aortiques,  à cause 
de  la  faiblesse  des  contractions  du  cœur  à droite,  comparative- 
ment à ce  qui  a lieu  à gauche.  Il  ne  faut  pas  du  reste  oublier  ce  qui 
a été  dit  tant  de  fois  : qu’un  obstacle  existant  sur  un  point  de 
l’arbre  circulatoire,  agit  sur  toute  l’étendue  du  cercle  qu’il  repré- 
sente, et  entrave  la  circulation  artérielle  comme  la  circulation 
veineuse. 

Influence  première  des  substances  délétères  absorbées  dans  divers  cas. 

3345.  6"  L’artère  pulmonaire  recevant  directement  des  maté- 
riaux apportés  dans  le  sang  par  l’absorption  qui  a lieu  dans  l’ab- 
domen et  dans  les  membres,  il  en  résulte  que  les  substances  toxi- 
ques, portées  dans  le  sang  par  les  parties  dont  il  s’agit,  doivent 
d’abord  avoir  une  influence  fâcheuse  sur  le  cœur  droit  etlaphléb- 
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.artère,  tandis  que  les  poisons,  les  miasmes,  les  gaz,  etc.,  absorbés 
idans  le  poumon,  doivent  se  mélanger  avec  le  sang  artériel  et  in- 
fluencer d’abord  le  cœur  gauche  et  l’aorte.  Dans  un  cas  où  il  exis- 
tait un  kyste  hydatifère  et  purulent  sur  le  trajet  de  la  veine  cave 
linférieure,  il  y eut  rupture  des  parois  de  ce  kyste  dans  la  veine, 
(et  le  pus  mélangé  de  fragments  hydatiques  avait  pénétré  jusque 
dans  l’artère  pulmonaire  à travers  le  cœur  droit. 

Influence  des  grands  efforls  de  respiration  sur  la  circulation  dans  la 

phlëbartère. 

«34«.  7°  On  conçoit  que  l’on  pourrait  agir  puissamment  sur  les 
ijphlébartériectasie  et  sur  les  embarras  de  circulation  dans  la 
h phlébartère,  en  faisant  exécuter  de  très-larges  inspirations  et  en 
[.favorisant  autant  que  possible  la  respiration  elle-même. 


T t'oisieiÈte  pai'iie. 

AUTÉBIOPATHIES 

(maladies  des  branches  et  des  rameaux  aortiques). 


3349.  L’histoire  des  souffrances  des  artères  qui  naissent  de 
1 l’aorte,  considérées  sous  le  poin  t de  vue  médical , se  rattache  presque 
c complètement  à l’étude  de  ce  dernier  vaisseau.  L’aorte  n’étant  autre 
chose  que  la  plus  volumineuse  des  artères,  nous  a fourni  en  quel- 
rque  sorte  les  traits  grossis  des  objets  que  nous  aurions  à étudier 
iici.  Dans  tout  ce  qui  va  suivre,  nous  renverrons  presque  toujours 
ssoit  aux  considérations  précédemment  établies  sur  les  aortopa- 
tthies,  soit  à la  pathologie  chirurgicale.  Voici  le  tableau  des  prin- 
(cipales  affections  dont  les  artères  peuvent  être  le  siège. 

Àrlériopathies  (souffrances  des  artères  considérées  en  général). 
Bysarlériotopies  (l)  (état  anomal  dans  la  position  des  artères). 

' Àrtériotraumaties  (2)  (blessures  des  artères). 

Àrtéî'ioclasies  [S)  (ruptures  des  artères). 

(1)  Leur  histoire  doit  être  renvoyée  à la  pathologie  chirurgicale. 

(2)  Idem. 

(3)  Idem. 


I. 
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Artériostén'osie  (1)  (resserrement  et  oblitération  des  artères). 

Arlérectasie  (2}  (ililahition  des  artères,  atLévrysines). 

Ârlérite  (3)  (intlammatinn.  dvs  artères). 

Artériolitlim  et  nrlénosiéics  {k)  (Lncrualations,  ossifications;  des 
artères). 

Artériomévro'puthios  (5),  (affeclioins  norveuses  dos.  aj:îtère6)i 

D’après  les  notes  anne»è«s  aw  tableau  préeèdonl,  note^qui  nous 
évitent  de  nombreuses  répétitions,  nous  n’aurons  à nous  occuper 
avec  quelque  détail  que  des  artériosténosies,  de  l’artérite  et  des 
névrartériopatliies.  Nous  ajouterons  seulement  quelques  réfiexions 
sur  les  ectasies  de  quelques  artères  piofondcs,  telles  que  le  tronc 
brachiocéphalique,  la  sous-clavière  gauche,  les  grosses  art-ères  de 
l’abdomen. 

Note  relative  aux  blessures  des  artères  et  au  parti  qu'on  peut  tirer  de  la 

pesanUur  du  sang  et  de  la  position  des  vaisseaux  divisés  pour  arrêter  les 

hémorrhagies. 

Bien  que  nous  n’ayons  pas  l’intention  de  parler  ici  des  ar- 
tériotraumaties,  rappelons-nous  quelques  faits  relatifs  à l’influence 
de  la  pesanteur  sur  le  cours  du  sang,  et  qui  sont  d’une  extrême 
importance  pour  la  curation  des  blessures  des  artères.  Il  est  diffi- 
cile de  comprendre  comment  les  chirurgiens  ont  laissé  passer  in- 
aperçus des  faits  qui  peuvent  avoir  une  si  grande  influence  sur 
le  traitement  des  plaies  artérielles.  Ce  n’étai't  cependant  pas 
faute  d’y  avoir  insiste,  et  d’avoir  suffisamment  publié  ces  mêmes 
faits,  que  cette  négligence  a été  commise  (G}.  Mais  lorsqu’il 
s’agit  de  choses'  simples  et  évidentes  de  raison,  on  les  oublie 
et  l’on  n’en  tient  pas  compte;  tandis  que  s’il  était  question 

(1)  Jl.est  uUlie  de  s’en,  occuper  eu  pathptogie  ialrique,  parce  que  leur  étude 
explique  plusieurs  faits  médicaux,  tels  que  les  ramollissements,  la  gangrène 
sénile,  etc. 

(2)  Renvoi  à fa  pathologie  chirurgicale  et  aux  aortectasics. 

(3)  Renvoi  à l’aortite,  additioir  de  quel.q,uc5  réflexions  spéciales,  aux,  petites 
artères. 

(4  Renvoi  à ce  qui  a été,d.i,t  sur  lesqithi.es. et  lesostéies  dq  l'acrte  et  du  coeur. 

(5)  Renvoi  à l’étude  des  n6\raortopathies,;  quelques  rènexions.  seront  ajoutées 
pour  ce  qu’il  y a de  spécial  aux  artères  autres  que  l’aorte. 

(6)  Voyez  le  Procédé  opératoire  de  Iq  percussion,  Mémoifc  sur  l’influence  de 
la  pesanteur  sur  le  cours  du  sang,  n»  43o;  voyez  aussi  passim  dans  le  Bullefin 
clinique. 
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de  quelque  médicament  bien  ridicule,  de  quelque  eau  antihé- 
morrhagiquc,  par  exemple,  on  ne  manquerait  pas  de  s’en  occuper 
sérieusement.  La  faute  en  est  encore  à ce  que  les  chirurgiens  ne 
lisent  pas  assez  les  ouvrages  de  médecine,  et  se  tiennent  trop  sou- 
vent dans  une  ignorance  médicale  profonde,  qui  tourne  au  détri- 
ment de  la  seieuce-ct  de  leurs  malades..  Quoi- qu’il  en  soltjd’îvffaibHs- 
aenient  de  la  GircuIa-licMi  est  fcrès^remarçjuable  dans  les  artères  et 
dans  les  veines  élevéesià  un  pied oudavantageau-dessus  delahauleur 
du  cœur  ; tandis  que  le  cours  du  sang:  augmente  d’énergie  s’il  arrive 
qu’on  maintienne  ces  vaisseaux  sur  un  plan  abaissé.  Il  m’es4  arrivé 
maintes  fois  d’arrêter  brusquement  desi hémorrhagies  des  membres 
par  un  moyen  si  simple.  Dans  un  cas,,  il  a suffi  de  tenir  l’avant- 
bras  et  la  main  élevés  pour  arrêter  l’hémorrhagie  considérable 
qui  avait  lieu  à la  suite  de  l’ouverture  de  l’arcade  palmaire  [Pro- 
cédé opératoire  de  la  percussion , n"  ti-35).  Dans  un  autre,  le  même 
procédé  a suspendu  brusquement  une  perte  de  sang  énorme  qui 
résultait  de  l’ouverture  de  la  saphène  [Bulletin  clinique].  Plu- 
sieurs fois  des  hémorrhagies  utérines,  suites  de  l’accouchement, 
cessèrent  d’avoir  lieti  tout  aussitôt  que  le  bassin  fut  élevé  de  plu- 
sieurs pouces,  au-dessus  du  niveau  dm  thorax,  etc.  [Procédé  opé- 
ratoire, n®'  345).  Dans  un  très-grand  nombre  de  congestions, 
l’influence  de  la  pesanteur  a. été  des  plus  positives  et  des  plus 
heureuses  pour  guérir  [iéidem].  Sur  les.  animaux,  j’ai  souvent  ex- 
périmenté que  les  ouvertures  de  veines  et  même  d’artères  s’arrê- 
tent alors  que  l’on,  tient  ces.  blessures  à un  niveau  très-élevé 
au-dessus  du  plan  qu’occupe  le  cœur.  Je  crois  donc  que  dans 
beaucoup  de  blessures  d’artères  d’un  médiocre  volume,  on  pourra 
se  dispenser  de  la  ligature,  en  utilisant  l’influence  de  la  pesan- 
teur. Il  suffira  pour  cela  que  la  position  de  ces  vaisseaux  soit  telle 
qu’on  puisse  les  maintenir  élevés,  à l’aide  de  coussins  ou  de  tout 
autre  moyen,,  au-dessus  du  niveau  du  cœur  et  du  cerveau.  La 
moindre  compression,  l’application  de  corps  réfrigérants,  pour- 
raient du  reste  coopérer  ici  à obtenir  le  résultat  qu’on  désire.  Je 
suis  persuadé  que  les  blessures  des  artères  de  l?avant-bras  et  de 
la  main,  de  la.  jambe  et  du  pied,  secaientavantageuseaient  traitées 
par  ce  procédé.  J’engage  de  nouveau  les  chirurgiens  qui  ont  plus 
que  moi  des  occasions  de  sloccuper  de  faits  analogues,  à se  livrer 
à des  recherches  suivies  sur  ce  sujet. 
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CHAPITRE  PREllIER. 

AnrÉKlOSTÉNOSIKS 

(rétrécissement  et  oblitération  des  artères). 

1334^.  Les  oblitérations  des  artères  tiennent  aux  mêmes  circon- 
stances anatomiques  que  celles  de  l’aorte.  11  est  par  conséquent  inutile 

d'insistor  sur  la  nécrorganographie  de  semblables  lésions  anato- 
miques. Remarquons  seulement  ici  que  les  causes  les  plus  ordi- 
naires des  rétrécissements  dans  les  artères  de  seconde,  de  troi- 
sième et  de  quatrième  ordre,  sont  les  hémoplasties.  Celles-ci 
se  moulent  sur  le  cylindre  vasculaire,  en  prennent  la  forme 
arrondie  et  allongée,  et  en  oblitèrent  plus  ou  moins  complète- 
ment la  cavité.  Remarquons  encore  que  des  tumeurs  extérieures 
de  diverse  nature,  développées  autour  des  canaux  dont  il  s’agit, 
rétrécissent  leur  diamètre,  et  que  la  contraction  musculaire  elle- 
même  peut,  dans  certains  cas,  rendre  difficile  le  passage  du  sang 
dans  les  vaisseaux  artériels  qui  les  traversent.  Les  lithies  ou  les 
ostéies  qui  se  développent  si  fréquemment  dans  les  parois  des 
artères,  resserrent  le  cylindre  qu’elles  représentent , mais  les 
oblitèrent  peut-être  plus  rarement  qu’on  ne  pourrait  le  croire. 
C’est  en  mettant  un  obstacle  à l’élasticité  artérielle,  et  non  par 
une  véritable  sténosie,  que  les  artériostéies  ou  lithies  gênent 
les  phénomènes  de  la  circulation.  Les  oblitérations  artérielles 
peuvent  aussi  être  le  résullat  d’une  ligature , de  l’accollement 
des  parois  vasculaires  par  une  lympe  plastique  déposée  dans  le 
vaisseau,  etc. 

Biorganographie. 

9349.  Quelle  que  soit  la  circonstance  anatomique  qui  donne 
lieu  à la  sténosie  complète  ou  incomplète  d’une  artère,  les  carac- 
tères biorganographiques  qui  lui  sont  propres  n’en  sont  pas  moins 
à peu  prèsles  mêmes. 

Palpation. 

9350.  D’abord  la  palpationpeutfaire  trouver,  dans  quelque  cas^ 
la  circonstance  anatomique  qui  resserre  ou  oblitère  le  vaisseau. 
Tantôton  sent  que  celui-ci  forme  une  sorte  de  rouleau,  de  cylindre 
plus  ou  moins  résistant,  qui  s’étend  à une  distance  plus  ou  moins 
grande;  ailleurs  on  trouve  une  tumeur  qui,  développée  sur  le  traje 
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de  l’artère,  la  comprime  et  l’efface;  ailleurs  encore,  des  lilhiesou 
des  ostéies  sont  assez  prononcées  et  assez  saillantes  pour  que  le 
doigt,  en  palpant  légèrement  l’artère,  rencontre  des  inégalités  et 
des  saillies  plus  ou  moins  évidentes,  etc.  Au-dessus  du  point 
rétréci,  ou  tout  ou  moins  jusqu’au  niveau  de  l’orifice  de  la  collaté- 
rale située  au-dessus  de  ce  point,  le  pouls  est  appréciable;  il  peut 
môme  y être  plus  développé  qu’à  l’ordinaire;  au-des.sous  au  con- 
traire, à moins  que  la  circulation  ne  soit  rétablie  par  une  anasto- 
mose de  quelque  importance,  les  pulsations  artérielles  ne  peuvent 
pas  être  senties. 

Stéthoscopie. 

935t.  L’auscultation  ne  fait  trouver  aucun  battement  sur  les 
points  où  l’artère  est  oblitérée;  s’il  n’existe  qu’un  simple  rétrécis- 
sement, elle  peut  y faire  entendre  des  bruits  de  souffle  de  nature 
variée.  Au  dessus,  les  battements  peuvent  être  saisis  par  la  sté- 
thoscopie, tandis  qu’au  dessous  ils  sont  ou  très-faibles  ou  tout 
à fait  nuis,  suivant  que  la  sténosie  est  complète  ou  ne  l’est  pas. 

Symptomatologie. 

9359.  A ces  caractères  physiques  se  joignent  des  phénomènes 
en  rapport  avec  le  trouble  qui  doit  résulter  de  l’obstacle  survenu  à 
la  circulation,  et  c’est  surtout  dans  les  parties  sous-jacentes  au  mal 
qu’on  les  observe.Si  la  sténosie  est  incomplète  ou  si  des  anastomoses 
suffisantes  existent,  il  survient  à peine  des  accidents;  si  elle  est 
complète  et  si  des  vaisseaux  collatéraux  ne  rétablissent  pas  le  cours 
du  sang,  il  y a d’abord  refroidissement  des  organes  sous-jacents 
et  arrêt  de  la  circulation  veineuse,  teinte  parfois  violacée  des  par- 
ties qui  ne  se  tuméfienbpas  et  qui  ne  sont  pas  infiltrées  de  liquides, 
et  enfin  la  nécrosie  se  déclare.  En  général,  celle-ci  a lieu  d’abord 
vers  les  points  périphériques,  et  qui  correspondent  aux  ramuscu- 
îes  terminaux  des  vaissseaux  oblitérés  ; de  là  elle  s’étend  de  pro- 
che en  proche  vers  le  tronc.  Quand  l’oblitération  est  tout  à coup 
complète,  la  nécrosie  est  presque  instantanée.  Quand  la  sténosie 
se  fait  lentement,  peu  à peu  aussi  la  vie  s’éteint  vers  les  extrémités. 
Un  cercle  rouge,  livide,  siège ’d’une  vive  douleur,  se  dessine  à 
l’entour  des  points  mortifiés,  et  il  se  passe  parfois  des  semaines  et 
des  mois  avant  que  la  gangrène  s’élève,  jusqu’au  lieu  où  la  sténosie 
a son  siège.  La  nécrosie  n’a  pas  toujours  la  même  apparence. 


34.2  aOUTOPATHIES  od  états  anomaux  de  l'aorte. 

Lçnteur  de  la  •pulréfaclion  dans  Les  nècrosies  qui  suivent  les  arLériostënosies. 

«358.  Dans  la  poan  ou  dans  les  parties  qui  sont  en  contact 
avec  l’air  nlniosphérique,  la  yjutiéraction  se  déclaré  ; nrais  son 
apparition  dans  les  artùrioslénosics  est  infiniment  moins  promfrto 
dans  ce  cas  que  dans  certaines  nécrosics,  où  des  sues  abondants 
ont  été  ou  sont  encore  portés  par  des  vaisseaux  perméables  dans  les 
tissus  où  le  mal  a son  siège.  Souvent  les  membres  sorit  comme  mo- 
mifiés; cela  a lieu  parlicurièrcmentpoiirles  extrémités  inférieures, où 
cette  série  d’accidents  a reçu  le  nom  de  gangrène  sénile,  expression 
d’autant  plus  impropre,  que  souvent  ce  n’est  pas  sur  des  vieillards 
qu’on  l’observe,  mais  bien  sur  tous  ceux  dont  l’artère  crurale  est 
oblitérée.  J’ai  vu  survenir  absolument  les  mêmes  acciilcnts  dans 
la  main  et  dans  le  bras,  sur  une  femme  de  quarante  ans,  à la  suite 
d’une  artédte  suivie  de  sXénosie. 

Les  nëcjrqsies  des  organes  profonds  peuvent  être  parfois  les  résultats  de  aU- 

nosies  artérielles. 

«354.  Il  y a tout  lieu  de  penser,  comme  je  l’ai  déjà  établi  dans 
le  Bulletin  clinique  à propos  d’une  observation  de  gangrène  du 
poumon,  dont  le  siège  avait  été  reconnu  pendant  la  vie,  et  qui  avait 
été  figurée  dans  ce  même  ouvrage,  que  plus  d’un  cas  de  ce  genre 
n’est  pas  dû  à des  causes  septiques,  mais  bien  à des  artériosténo- 
sies.  Dansdes  circonstances  semblables,  la  putréfaction  est  rapide, 
les  produits  se  décomposent  avec  une  très-grande  promptitude, 
parce  que  le  contact  de  l’air  est  ici  continuel  et  renouvelé,  parce 
que  des  sucs  abondants  sont  déposés  sur  les  parties  mortifiées,  et 
parce  qu’enfin  les  poumons  sont  le  siège  d’unetempérature  élevée. 
Ainsi  l’odeur  qui  se  déclare  dans  ces  cas  est  infecte  et  sert,  ainsi 
que  Laënnec  l’avait  fait  remarquer,  à faire  reconnaître  la  pnen- 
monécrosie  dont  il  s’agit. 

Défaut  de  putréfaction  dans  les  nècrosies  des  organes  qui  sont  abrités  contre 
' le  contact  de  l'air. 

«355.  Dans  d’autres  organes  qui,  tels  que  le  cerveau,  ne  sont 
pas  en  contact  avec  l’air,  la  nécrosie  qui  suit  Toblitération  arté- 
rielle se  prononce  sous  la  forme  d’un  ramollissement  dont  la  cou- 
leur peut  varier  suivant  la  quantité  de  sang  dont  le  tissu  est  j)é-  < 
nétré,  suivant  les  veines  qu’il  contient,  et  suivant  aussi!  a manière 
dont  la  stônosie  a marché.  Dans  ces  cas  les  parties  frappées  de 
n?^  rt  ne  se  décomposent  pas,  parce  qu’elles  sont  à l’abri  du  con- 


ARTJÈIUOSTÉNOSIES. 


343 


tact  de  l’air;  c’est  sans  doute  cette  circonstaHce  qui  a empôché 
les  autours  de  comparer  rencéphalomalaxie  à la  «écrosie  des  au- 
tres parties.  Dans  deux  cas  d’artérite  de  la  brachiale  qui  s’étendit 
À la  sous-clavière  et  à la  vertébrale,  il  y eut  très-promptement  des 
symptômes  de  rainoHissement  du  cerveau  du  même  côté,  et  dans 
un  de  ces  cas,  ce  rainollisscnient,  dont  le  siège  et  la  nature  furent 
reconnus  pendant  la  vie,  occupait  les  parties  de  l’encéphale  qui 
rooerA'ieaat  leurs  rameaux  de  la  vertébrale  oblitérée.  Sans  doute 
l’eniccphaloiiiaiaxie  peut  dépendre  d’autres  circonstances  que  de 
celles  qui  viennent  d’ètre  signalées;  mads  au  moins  dans  les  deux 
faits  précédents,  et  probablement  dans  bcauooup  d’autores,  ü r^a- 
•m&llissmimt  céréhixil  étnvt  la  coméqîience d' wn  arrêt  rfmis  l&circu- 
UUion  <ttHérkih. 

Nous  reviendrons  du  reste  sur  ces  points  hnpoi’tants  de  la  pa- 
thologie lors  de  l’iiistoire  des  etticéphalomalaxies  et  des  nécro- 
sies  du  poumon  et  de  la  peau  ; nous  parlerons  aussi  des  suites  de 
la  résorption  des  sucs  putrides,  résultant  de  ces  nécrosies,  à l’oc- 
casion de  la  septicohémie.  Contentons-nous  seulement  de  faire 
remarquer  que  dans  les  cas  de  gangrène  qui  suit  une  artériosté- 
nosie,  la  résorption  desma'tières  putréfiées  est  lente,  parce  qu’alors 
la  circulation  ne  se  continue  pas,  et  parce  que  les  veines  ne  reçoi- 
vent pas  de  la  part  des  artères  l’impulsion  nécessaire  pour  que  les 
liquides  putréfiés  retournent  vers  le  centre  circulatoire.  C’est  ce 
qui  explique  la  conservation  assez  longue  de  l’existence  chez  des 
individus  atteints  de  nécrosies  à la  suite  d’oblitérations  artérielles. 

Phénomènes  généraux  qui  se  déclarent  à la  suite  dés  artériosténosies. 

235G,  Un  très-gran(l  nombre  de  phénomènes  généraux  ou 
d’autres  étals  organo-pathôlogiques  peuvent  se  déclarer  à la  suite 
des  ariérioàténosies  et  des  nécrosies  ou  des  malaxiés  qui  en  sont 
les  conséquences.  Ils  varient  suivant  les  parties  affectées,  suivant 
leur  importance,  ou  suivant  encore  les  fonctions  qu’elles  ont  à 
remplir.  Malgré  l’intérêt  du  sujet,  il  faut  se  borner  ici  à cette  sim- 
ple proposition  qui  trouvera  son  développement  dans  diverses  par- 
ties de  cet  ouvrage.  (Voyez  les  articles  scpticokêinie,  pneumü  et 
dermonécrosie,  ericéphalomalaxie,  etc.) 

ELiologie  et  pathogéuie. 

Nous  avons  établi,  lors  de  l’histoire  des  aortosténosies. 


344  AOUTOPA  I llli:s  ou  ütats  anomaux  de  l’aokte. 

la  plupart  des  considérations  étiologiques  et  palliogéniques  rela- 
tives à l’étude  des  rétrécissements  des  artères,  nous  n’y  revien- 
drons pas  ici;  disons  seulement  que  les  connaissances  anatomi- 
ques les  plus  précises  sont  utiles  pour  juger  des  effets  des 
sténosies  artérielles;  qu’il  faut,  pour  bien  comprendre  ces  ef- 
fets : connaître  l’importance  et  le  mode  de  distribution  des  artères 
rétrécies;  avoir  étudié  les  anastomoses  qu’elles  présentent  avec  les 
vaisseaux  voisins;  savoir  quels  sont  les  organes  auxquels  elles 
distribuent  leurs  rameaux;  se  rappeler  si  ces  organes  reçoivent 
seulement  des  branches  provenant  des  vaisseaux  affectés,  ou  s’ils 
en  contiennent  qui  aient  des  sources  différentes,  etc.  Faute 
de  ces  connaissances  on  ne  pourra  pas  prévoir  les  conséquences 
d’une  oblitération  artérielle  et  juger  sainement  des  phénomènes 
qui  en  sont  les  suites. 

- *35S.  Deux  choses  méritent  une  attention  particuliè.re  dans 

l’histoire  des  nécrosies  qui  suivent  tes  sténosies  survenues  dans  la 
principale  artère  d’un  membre  : c’est,  d’une  part,  le  cercle  rouge 
livide  qui  précède  et  entoure  le  point  nécrosié,  cercle  qui  s’étend 
de  proche  en  proche  et  est  suivi  d’une  mortification  plus  ou  moins 
rapide;  c’est,  de  l’autre,  la  douleur  parfois  très-vive  qui  existe  dans 
les  parties  voisines  des  points  gangrénés,  parties  qui  bientôt  se- 
ront elles-mêmes  atteintes  de  la  mort  partielle. 

Théorie  des  rougeurs  qui  précèdent  la  nécrosié  dans  les  cas  d’artériosténosies. 

'^359.  On  conçoit  difficilement  que  dans  un  membre  où  la 
circulation  est  languissante  et  se  ralentit  de  plus  en  plus,  il  se  des- 
sine ainsi  un  état  inflammatoire.  Quand  on  ne  considérait  celui-ci 
que  comme  le  résultat  d’une  irritation,  et  d’un  afflux  de  liquides, 
il  était  à peu  près  impossible  de  bien  comprendre  ce  phénomène. 
Celte  difficulté  était  encore  augmentée  de  ce  que  l’on  ne  voyait 
dans  cette  inflammation  qu’un  état  unique,  une  sorte  d’être  tou- 
jours le  même  et  qui  devait  presque  partout  être  la  conséquence 
d’une  hyperdynamie  et  d’une  hypernervie.  Mais  maintenant  que 
l’on  sait  à n’en  pas  douter  que  les  attributs  de  la  phlegmasie  peu- 
vent tout  aussi  bien  appartenir  à des  stases  sanguines  qu’à  l’aug- 
mentation de  circulation,  il  est  facile  de  voir  qu’autour  des  parties 
mortifiées  il  doit  exister  des  rougeurs  ; ces  rougeurs  sont  les  résul- 
tats de  ce  que  le  sang  ne  passe  plus  dans  les  capillaires  nécrosiés; 
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de  ce  qu’il  se  forme  des  stases  et  probablement  des  liémoplasties 
;3ans  les  petits  vaisseaux  contenus  dans  ces  parties;  aussi  la  rou- 
teur dont  il  s’agit  est-elle  livide,  brunâtre,  accompagnée  d’un 
gonflement  œdémateux  léger,  fréquemment  d’une  diminution  de 
iji  dialeur,  en  un  mot,  de  tous  les  phénomènes  qui  sont  plutôt  en  rap- 
port avec  un  affaiblissement  dans  la  vitalité  qu’avec  une  augmen- 
ii.ation  dans  la  circulation  et  dans  la  vie.  Si  ces  rougeurs  sont  sui- 
des de  la  nécrosie,  c’est  qu’il  arrive  bientôt  un  moment  où  la  stase 
ist  assez  complète  pour  que  le  cours  des  liquides  ne  puisse  plus 
t’effectuer. 


Théorie  des  dottlctirs  qui  entourent  les  points  nécrosiés. 

9300.  Quant  aux  douleurs  que  présentent  les  parties  qui  en- 
ourent  les  points  nécrosiés,  elles  sont  beaucoup  moins  faciles  à 

I'3xpliquer;  sans  doute  l’angiemphraxie  ( embarras  de  circulation 
iians  les  vaisseaux  ) dont  il  vient  d’être  parlé  peut  avoir  une  in- 
llluence  sur  leur  production.  Peut  être  encore  se  passe-t-il  relati- 
'vement  à la  difficulté  de  la  transmission  de  l’influence  nerveuse 
iqjuelque  chose  de  semblable  à ce  qui  a lieu  pour  les  canaux  san- 
jjuins,  et  peut  être  aussi  cet  arrêt  d’innervation  est-il  pour  quelque 
cbhose  dans  les  souffrances  observées;  mais  ce  sont  là  des  hypo- 
lihèses,  et  d’ailleurs  rien  de  semblable  ne  se  voit  dans  certaines 
mécrosies,  suites  de  causes  différentes  des  artériosténosies. 


Des  douleurs  précèdent  aussi  le  ramollissement  cérébral. 

9301.  Remarquons  ici  que  dans  beaucoup  de  cas  d’encépha- 
lOmalaxie  (ramollissement  du  cerveau  ) des  douleurs  très-vives 
))récèdent  et  accompagnent  cette  lésion  organique.  Rappelons-nous 
ii’un  autre  côté  que  parfois  celte  même  lésion  a été  la  conséquence 
il’une  artériosténosie.  11  semblerait  donc  que  dans  ces  deux  ordres 
lie  faits  la  cause  des  douleurs  est  de  la  même  nature,  et  qu’elle 
î3st  également  due  à des  embarras  de  circulation  semblables  à ceux 
nui  viennent  d’être  signalés  dans  cet  article.  Ce  rapprochement  ne 
me  paraît  pas  avoir  été  fait,  et  semble  mériter  qu’on  y réfléchisse. 

État  des  veines  des  membres  où  existent  des  artériosténosies. 

9309.  Une  chose  digne  de  remarque  dans  les  nécrosiés,  suites 
lies  artériosténosies,  c’est  que  les  veines  qui  rapportent  le  sang  du 
membre  affecté  ne  tardent  pas,  au  moins  dans  le  plus  grand  nombre 
He  cas,  à se  remplir  de  caillots  et  par  conséquent  à s’oblitérer. 


3^^C  AOinOPATllIliS  ou  YîTATS  ANtJMAUX  DE  l/ AORTE. 

C'est  ce  que  j’ai  observé  un  assez  grand  nombre  de  fois  à la  Sal- 
pétrière. Ce  fait  est  assez  facile  à concevoir.  Si  d’une  part 


circulation  devient  lente  et  difficile  dans  l’artère,  si  d’une  antre 
l’impulsion  que  le  sang  devrait  y recevoir  y est  diminuée,  celte  di- 
minution se  tera  également  sentir  dans  les  veines.  11  y aura  donc 
line  stase  marquée  dans  celles-ci,  une  véritable  plilében)fdiraxie.  A 
celle-ci  succédera  facilement  la  formation  d’hémoptasties,clle  dé- 
veloppement de  celles-ci  sera  encore  favorisé  dans  les  veines  su- 
perficielles par  le  refroidissement  auquel  le  sang  qui  s’y  trouve  sera 
plus  exposé  que  dans  les  veines  profondes.  Ainsi,  non-seulement 
les  artères  rétrécies  ou  oblitérées  deviendront  des  causes  de 
uéerosies  en  cmpêcliant  J’aibord  du  sang;  mais  les  veines  auront 
une  influence  du  'B^èiare  genre  en  ne  rapportant  pas  vers  le  canine 
circiilatoire le  peu  de  fluides  qui  y abordera.  Celte  réflexion  n’est  pas 
sans  quelque  valeur  dans  l’appréciation  des  accidents  qui  suivent 
les  artériosténoeies. 
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S303.  Le  pronostic  des  artériosténosLes  varie  en  raison  de 
l’artère  qui  en  est  le  siège  et  des  anastomoses  plus  ou  moins  nom- 
breuses qui  existent  entre  ce  vaisseau  et  les  collatérales  importantes 
qui  communiquemt  avec  lui.  Il  varie  suivant  que  la  branche  arté- 
rielle est  plus  ou  moins  exclusivement  chargée  d’.entretenir  la  cir 
culation  dans  une  partie;  suivant  que  l’oblitération  est  plus  ou 
moins  complète,  etc.  Ce  pronostic  diffère  encore  suivant  que  l’ar- 
térioslénosie  a lieu  d’une  manière  rapide  ou  lente.  En  effet  si  elle 
vient  à se  faire  très-rapidement,  les  anastomoses  n’ont  pas  le  temps 
de  se  développer,  et  la  nécrosie  des  parties  sous-jacentes  est  alors 
très  à redouter:  c’est  ce  que  l’on  a craint  surtout  de  voir  arriver 
à la  suile  de  l’artériosténosie  crurale,  produite  par  la  ligature  ; 
funeste  événement  n’a  pas  eu  lieu  aussi  souvent  qu’on  serait  port 
à le  penser.  Le  pronostic  varie  encore  en  raison  de  l’énergie  du 
cœur,  qui,  s’’il  est  vigoureux,  porte  plus  facilement  le  sang  dans  les 
anastomoses  elles  collatérales  de  petites  dimensions,  que  dans  le 
cas  où  il  -est  faible.  Les  âges  où  les  artériosténosies  sont  observée 
établissent  ^encore  quelques  différences  dans  le  pronostic;  car 
artères  indurées  et  souvent  incrustées  ou  ossifiées  du  vieillard  nt 
O prêtent  pas  autant  à la  circulation  par  les  collatérales  et 
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itiastomoses,  et  ne  se  laissent  pas  anssi  facilement  distendre  par 
5 saiifj,  que  les  vaisseaux  dilatables  de  jeunes  sujets,  etc.  On  voit 
Lonc  que  le  pronostic  est  ici  trop  variable  suivant  trop  de  cas  dif- 
l'érents,  pour  qu’il  puisse,  être  établi  en  général  que  c’est  à l’étude 
}i‘ès-attentivc  et  l.rès-délaillée  de  la  maladie  dont  U s’agit  et  des  états 
irganiques  coïncidants,  qu’il  faudra  s’en  rapporter  dans  ces  cas 
(Our  juger  de  l’événement  de  la  maladie. 

Ihérapcu  tique. 


BfgH  Dans  les  arlériosténosies  comme  dans  toutes  les  autres 

,jJl4siions  organiques,  la  première  indication  qui  se  présente  est  de 
roiilwechercher  quelle  est  la  cause  matérielle  qui  détermine  le  rétré- 
8(J  Pissement  ou  l’oblitération  artérielle,  et  de  détruire  cette  cause  alors 
pi'il  est  possible  de  le  faire.  Malheureusement  celle-ci  est  le  plus 
(.011  vent  au-dessus  des  ressources  de  l’art,  et  d’ailleurs  tout  ce  qui 
été  dit  à l’occasion  des  aortosténosies  trouve  ici  naturellement  sa 
ilace.  Ajoutons  seulement  quelques  considérations  sur  les  moyens 
ees  plus  propres  à favoriser  la  circulation  dans  les  parties  sous- 
>,acentes  aux  artères  sténosiées. 

circonstances  propres  à favoriser  le  cours  du  sang  au~dessous  du  rétrécissement. 

93G5.  D’abord  s’il  ne  s’agissait  que  d’un  simple  rétrécisse- 
ment, l’indication  première  serait  d’augmenter  l’action  du  cœur 
)Our  faciliter  la  circulation.  Le  même  précepte  conviendrait 
ji  le  rétrécissement  était  complet,  car  il  faudrait  dilater  les  vais- 
;eaux  collatéraux  et  y activer  le  cours  du  sang.  Ce  précepte  serait 
’îneore  utile  dans  la  vue  de  favoriser  le  retour  des  liquides  par  les 
^^'emes.  Ainsi  sous  tous  cos  points  de  vue,  l’usage  des  toniques  et  des 
PiKcilants  est  manifestement  indiqué.  C’est  peut-'être  en  augmen- 
aot  l’énergie  de  l’action  cardiaque,  que  l'opium  donné  à des  doses 
Pîlevées  paraît  avoir  eu  de  Teffîcacité  dans  des  cas  de  nécrosie  sé- 
•lile  des  extrémités  inférieures,  et  qui  ontété  les  suites  d’oblitéra  tions 


^Artérielles. 


Utilité  des  hicarhouates  alcaüns. 


^ 3 SGG.  11  semblerait  aussi,  mais  seulement  théoriquement  car 

l(4paucun  fait  pratique  n’a  encore  confirmé  cette  idée),  qu’il  serait 

1 utile  d’avoir  recours  à des  bicarbonates  alcalins  auxquels  on  at- 
tribue la  propriété  de  rendre  Le  sang  plus  liquide,  moins  coagiu- 


3kS 


AOHTüI'ATIIIKS  ou  états  anomaux  de  l’aoiîte. 


labié,  et  par  conséquent  de  favoriser  la  circulation  dans  des  vais- 
seaux  étroits. 


it 


il 


Elévation  des  membres  dont  hs  artères  sont  sténosiées. 

Des  moyens  locaux  peuvent  avoir  une  inllucnce  bien 
moins  contestable  sur  la  manière  dont  le  sang  circule  à travers  les 
parties  situées  au-dessous  d’une  artère  sténosiée.  D’abord  la  pcK 
sition  de  celle-ci  n’est  pas  à négliger.  Faut-il  tenir  le  membre  dont 
l’artère  principale  est  sténosiée  à tel  ou  tel  degré  d’élévation  au- 
dessus  du  niveau  du  tronc?  C’est  là  un  sujet  de  graves  réllexions,  et 
une  question  de  haute  pratique  dont  la  solution  peut  avoir  la  plus  j 
haute  influence  sur  le  succès  du  traitement. 

H semblerait  d’abord  en  théorie  qu’il  faudrait  tenir  le 
membre  abaissé  à l’effet  d’y  favoriser  l’abord  du  sang  artériel.  Mais| 
malheureusement  dans  ce  cas  la  circulation  veineuse  devient  très 
languissante,  elle  peut  même  alors  s’arrêter;  on  voit  que  le  liquide^ 
remonte  à peine  vers  le  tronc  ; des  hémoplasties  phlébiques  ont  unef 
gra-nde  tendance  à se  former  ; une  coloration  brunâtre  ou  violacée! 
du  membre  se  déclare  et  peut  être  suivie  d’une  mortification  plus! 
prompte  et  plus  rapide.  Ce  n’est  pas  assez  qu’il  arrive  plus  de  sang 
à la  partie  déclive,  il  faut  qu’il  en  puisse  facilement  revenir  autant 
qu’il  en  parvient  vers  cette  même  partie.  S’il  y a des  stases  il  en 
résultera  des  caillots.  On  voit  dès  lors  que  la  position  dans  la- 
quelle le  membre  est  tenu  abaissé  est  infiniment  plus  dangereuse] 
qu’utile. 

13369.  La  position  médiocrement  élevée  de  la  partie  dont  l’ar- 
tère principale  a été  sténosiée  a sans  doute  l’inconvénient  de  di- 
minuer un  peu  l’abord  du  sang  artériel,  mais  présente  l’immense^ 
avantage  de  favoriser  la  circulation  veineuse  ; combinée  avec  d’au- 
tres moyens  dont  il  va  bientôt  être  parlé,  elle  peut  avoir  un  im-  I 
mense  avantage,  et  nous  citerons  un  fait  remarquable  à l’appui  de 
l’utilité  de  cette  médication. 


i 


Fait  remarquable  de  gangrène  sénile. 

9390.  11  s’agit  d’une  septuagénaire  de  la  Salpêtrière  chez  la- 
quelle l’artère  crurale  de  l’un  des  membres  était  le  siège  de  bat- 
tements très-fàibles,  et  qui  présentait  un  très-grand  nombrede  lithies  < 
appréciables  par  la  palpation  à la  main  de  1 observateur.  Cette,* 
femme  fut  atteinte  d’une  dermonécrosie,  d’abord  du  gros  orteil,  j 
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is  des  autres  orteils,  et  uii  cercle  d’une  rougeur  livide  entourait 
parties  frappées  de  mort.  Des  douleurs  successives  se  mani- 
taient  au  moindre  attouchement;  la  circulation  veineuse  se  fai- 
t avec  une  extrême  Icnieur,  comme  on  s’en  assura  par  des  pres- 
ns  faites  de  bas  en  haut,  et  qui  ridaient  les  veines.  Un  peu 
edème  existait  au  pied.  Alors  on  rechercha  si,  en  élevant  le  mem- 
3 de  quelques  pouces  au-dessus  du  niveau  du  bassin,  on  ne 
iliterait  pas  la  circulation  dans  les  veines.  On  vit  tout  d’abord 
’en  soulevant  cette  partie,  le  sang  revenait  beaucoup  plus  faci- 
lêiiient  vers  le  tronc,  et  qu’il  y avait  encore  assez  d’impulsion  ar- 
ielle  du  côté  des  capillaires,  pour  que  les  ramuscules  veineux 
jés  au-dessous  reçussent  du  sang.  Dès  lors  on  laissa  le  membre 
intenu  dans  cette  position.  On  maintint  un  degré  de  chaleur 
|^>déré  autour  des  parties;  on  abrita,  à l’aide  de  bandelettes  de 
t'.chylum,  les  portions  nécrosiées  contre  le  contact  de  l’air;  on 
iinnades  aliments  toniques,  on  n’employa  pas  d’opium  ; le  cercle 
ge  livide  elles  douleurs  se  dissipèrent;  les  parties  nécrosiées  se 
tarèrent,  l’état  général  s’améliora  rapidement,  et  la  malade  guérit 
mplétement  en  quelques  mois;  elle  conserva  toutefois  la  faiblesse 
iint  il  a été  parlé,  dans  les  battements  de  l’artère  crurale,  qui, 
inme  on  le  pense  bien,  conserva  les  incrustations  qu’elle  offrait 
[oaravant. 

Dans  le  cas  qui  vient  d’être  signalé,  on  ne  peut  guère 
ittre  en  doute  que  la  position  n’ait  été  pour  beaucoup  dans  le 
îcès  obtenu,  parce  qu’aussitôt  qu’on  élevait  le  membre,  les  tissus 
igis  pâlissaient  et  les  douleurs  se  calmaient.  Du  reste,  l’emploi 
55  autres  moyens  dont  il  nous  reste  à parler  a contribué  sans 
üute  aussi  à obtenir  le  succès  dont  il  vient  d’être  fait  mention. 


Conservation  de  la  température. 


^393.  La  conservation  de  la  température  au  degré  qui  con- 
mt  le  mieux  à l’entretien  de  la  vie,  c’est-à-dire  à 20°  ou  30° 
f"aumur)  est  aussi  d’une  très-haute  importance.  L’abaissement 
cette  chaleur  favoriserait  d’autant  plus  la  stase  et  la  coagulation 
53  liquides,  elle  resserrement  des  vaisseaux  où  le  sang  doit  péné- 
!r,  que  cet  abaissement  serait  porté  plus  loin.  Une  augmentation 
insidérable  de  la  chaleur  pourrait  avoir  sur  les  sucs  albumineux 
ce  contiennent  des  parties  une  influence  non  moins  délétère  et 
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telle  qu’il  y ait  une  leiulanco  à la  formation  de  coagulnm.  On  con- 
serve le  degré:  voulu  do  température  en  plaçant  autour  des  parties, 
qui  reçoivent  leurs  vaisseaux  do  l’artère  sténosiéc,  des  sachets 
remplisde  sable  chaud,  des  flanelles  plus  ou  moins  échauffées,,  de» 
corps  enfin  mauvais  conducteurs  de  calorique,  etc. 


Itwnidilë.  r-éume  à la  chaleur. 


S3  '3'  a.  L’humidité  réunie  à la  chaleur  pourrait  avoir  de  l’avantage 
pour  dilater  les  vaisseaux  du  membre  et  pour  y favoriser  la  circu- 
lation; c’est  de  cette  façon  que  pourraientagir  les  cataplasmes,  les 
fomentations  émollientes  et  chaudes,  les  bains,  etc.  Il  ne  faudrait 
employer  de  tels  moyens  que  dans  les  cas  où  il  n’y  aurait  pas  en- 
core de  nécrosie,  car  si  des  escarrhes  s’étaient  déjà  prononcées, 
leur  putréfaction  deviendrait  beaucoup  plus  rapide  par  suite  de 
l’action  de  la  chaleur  humide.  Alors  aussi  la  résorption  deviendrait 
beaucoup  plus  à craindre.  Dans  les  cas  où  la  circulation  veineuse 
continue  encore,  et  où  il  existe  une  nécrosie  accompagnée  de  la 
formation  de  liquides  putrides  et  abondants,  la  position  élevée  de 
la  partie  gangrenée  par  rapport  au  tronc,  ne  serait  pas  exempte 
d’inconvénients  sous  le  rapport  de  la  résorption. 

«S'ïA. Nous  reviendrons,  du  reste,  sur  le  traitement  de  ces  né- 
crosies,  suites  d’oblitérations  d’artères,  lorsque  nous  nous  occu- 
perons des  dermonécrosies  considérées  en  général. 


Frictions. 


Les  frictions  faites  sur  le  trajet  des  artères,  et  dans  lai 
direction  du  cours  naturel  au  sang  dans  ces  vaisséaux,  pourraient  i 
avoir  une  immense  influence  sur  le  rétablissement  de  la  circula- ï 
tion  dans  le  point  sténosié  ou  pour  son  augmentation  dans  les  ar-i 


tères  collatérales.  Soit  par  exemple  un  rétrécissement  de  la  crurale  j 
vers  la  partie  moyenne  de  la  cuisse;  il  n’est  pas  douteux  qu’unes 
pression  énergique,  dirigée  de  haut  en  bas  sur  les  points  duvais-^ 
seau  où  le  sang  coule  encore  pourrait  contribuer  à surmonter 
certains  obstacles  mobiles  qui,  tels  que  les  caillots,  pourraient  s’op- 
poser au  passage  du  liquide.  Des  frictionis  faites  sur  les  veines  à 
partir  des  extrémités  e.t  dirigées)  vers  le  cœur  pourraient  aussi  avoir 
de  l’utilité  comme  moyen,  de  favoriser  le  retour  du  sang  veineux. 
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I OIAPITTRE  II. 

AUTKRECTASrE. 
(ililaLalioü  des-  ai'lères) . 


«SS  'T'O.  L’artérectasie  peut  etre  générale  ou  parlie-Hte . Elle  a été 
ludiée  avec  soin  lorsque  nou^  avons  traité  dosaortectasres.  Ajou- 
»ns  seulement  ici  que  M.  Breschet  a admis  quatre  variétés  dans 
ectasies  artérielles  : «1®  la  dilatation  saeciFôriwe- ; Fartère  prê- 
; *nte  sur  un  des  points  de  sa  circonférence  un  renflement  sem- 
Mable  à un  petit  sac  quî  a quelque  rapport  avec  une  poche  dite 
■névrysmale,  et  qui  est  formé  par  l’expansion  des  membranes:  ; 
l 'i’  la  dilatation  fusiforme  ; le  vaisseau  est  dilaté  dans  toute  sa  cir- 
lionférence,  mais  la  tumeur  est  très-allongée,  s’effile  en  haut  et  en 
laas  ; 3“  la  dilatation  cylindroïde  ; 4-®  la  dilatation  avec  allongement 
lee  l’artère,  lésion  qui  a reçu  le.  nom  de  varice  artérielle.  » 

I 3319.  Il  existe  des  cas  dans  lesquels  la  plupart  des  artères 
liont  considérablement  dilatées,  et  alors  l’aorte  elle-même  présente 
ftjne  dimension  considérable.  C’est  ainsi  que  sur  un  homme  de  cin- 

II 

liante  ans,  très-robuste,  j’ai  vu  le  tronc  brachiocéphalique,  les 
jaarotides,  les  sous-clavières,  les  crurales,  etc..,  présenter  une  di- 
[nension  plus  que  double  de  l’état  nomal.  En  même  temps  il  y avait 
Miortectasie  ethypercardiotrophie  considérable.  Tout  porte  à croire 
’ ussi  qu’il  existait  en  même  temps  une  insuffisance  des  valvules. 

Disons  ici  quelques  mots  sur*  les: moyens  de  reconnaitre  l/eefca&ie 
lio  quelques  artères. 

n Dilafalion.dll  tronc  hrachiocéphaUque. 

«Sî».  Les  dilatations  du  tronc  brachiocéphalique,  peuvent 
ans  certains  cas  être  reconnues  par  la  plessimétrie  et  par  la  stétho- 
(copie,  et  cela  à l’aide  des  mêmes  moyens  et  des  mêmes  procédés 
lui  servent  à caractériser  Taortectasie.  On  trouve  à droite-  de 
raortc,  au  dessous  de  la  clavicule,  un  son  mat  plus  ou  moins  pro- 
rond, avec  une  médiocre  résistance  au  doigt  qui  correspond-  à ce 
rronc  dilaté,  et  au  point  où  yanatomie  fait  connaître  sa  présence, 
souvent  il  faut. alors,  avoir  üecQurs  à une  percussion  assez  forte. 

; ”est  surtout  ici  qu.’il  faut  dessiner  par  des  traces,  noires  les  limites 
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du  son  mat,  ])our  sc  faire  une  jiistc  idée  de  la  forme  et  du  siège 
du  vaisseau.  La  sLéthoscopie  peut  aussi  faire  entendre,  sur  les 
points  dont  il  s’agit,  des  battements  simples  plus  ou  moins  appa- 
rents et  souvent  accompagnés  de  bruits  de  souffle  et  de  râpe.  Du 
reste,  les  caractères  plessimétriques  et  stéthoscopiques  obtenus^ 
dans  la  portion  d’artère  située  sous  les  côtes,  ainsi  que  les  phéno- 
mènes que  l’inspection  et  le  toucher  permettent  d’obtenir,  s’éten- 
dent souvent  à la  partie  supérieure  droite  du  cou  et  sont  aussi  en 
rapport  sur  ce  point  avec  l’ectasie  du  vaisseau. 

*/S390.  La  plupart  des  considérations  relatives  à ces  dilatations 
artérielles  sont  plus  ou  moins  analogues  à celles  qui  ont  été  éta- 
blies par  rapport  aux  aortectasies,  et  nous  n’en  avons  parlé  avec 
quelque  détail  que  pour  rappeler  toute  l’importance  chirurgicale 
que  peuvent  avoir  la  plessimétrie  et  la  stéthoscopie,  relativement 
au  diagnostic  des  dilatations  des  gros  troncs  qui  portent  le  sang  ; 
de  l’aorte  au  cou,  à la  tête  et  aux  membres  supérieurs. 

[Artérectasies  sous-clavières,  carotidiennes,  etc. 

93^0.  Les  réflexions  précédentes  sont  plus  ou  moins  applica- 
bles au  diagnostic  des  artérectasies  de  la  sous-clavière,  de  la  ca- 
rotide gauche,  etc.  La  limitation  exacte-de  ces  vaisseaux  dilatés  et 
de  l’aorte,  à l’aide  de  la  plessimétrie,  sera  un  moyen  utile  pour 
distinguer  entre  eux  les  anévrysmes  des  artères  qui  naissent  de  la 
crosse  aortique  et  ceux  de  l’aorte  elle-même. 

Artérectasies  cœliaques. 

!S3^1.  Les  artérectasies  du  tronc  cœliaque  sont  fort  rares.  S’il 
est  arrivé  qu’on  les  ait  cru  fréquentes,  c’est  qu’on  a pris  pour  une 
dilatation  de  ce  tronc,  soit  des  tumeurs  ou  des  déplacements  d’or- 
ganes, soit  des  ectasies  aortiques  donnant  lieu  à des  pulsations  plus 
ou  moins  fortes.  I 

Artérectasies  iliaques.  I, 

«3S!î.Les  artérectasies'des  iliaques,  des  hypogastriques,  donne-  r 
raient  lieu  aux  mêmes  caractères  diagnostiques  que  les  dilatations 
artérielles  précédentes  ; seulement  le  siège  ne  serait  pas  le  même. 

Autres  aortectasies. 

93^3.  Quant  aux  aortectasies  des  autres  parties,  leurs  carac- 
tères seraient  aussi  les  mêmes  que  ceux  des  vaisseaux  dont  il  vient 
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d’ctre  parlé.  Seulement  on  aurait  souvent  ici  à compter,  comme 
diagnostic,  plutôt  sur  la  palpation  que  sur  l’auscultation  ou  sur  la 
plessimétrie.  C’est  à la  pathologie  chirurgicale  que  nous  devons 
renvoyer  pour  leur  histoire. 

» 

Symptômes  spéciaux  à diverses  artérectasies. 

9394.  Rappelons-nous  seulement,  relativement  aux  artérecta- 
sies considérées  en  général,  qu’elles  donneront  lieu  à des  phéno- 

I mènes  fonctionnels  qui  varieront  en  raison  du  siège  de  l’artère, 
I des  organes  qui  l’avoisineront  ou  la  toucheront,  de  la  grosseur  de 
la  tumeur,  de  la  manière  dentelle  pourra  altérer  les  fonctions,  etc. 
Quand  elle  se  développera  près  d’un  nerf,  il  pourra  en  résulter  de 
violentes  douleurs,  accompagnées  de  battements  ; quand  elle  com- 
I ’ primera  des  veines  ou  des  lymphatiques,  il  y aura  de  l’œdème  ou 
I des  engorgements  dans  le  membre,  etc.,  etc.,  etc.;  mais,  encore 
une  fois,  ce  n’est  pas  ici  le  lieu  d’insister  sur  de  tels  sujets. 

Étiologie  et  pathogénie. 

9395.  Quant  aux  causes  et  à la  pathogénie  des  artérectasies, 
elles  sont  absolument  analogues  à celles  de  la  dilatation  aortique. 

' Seulement  les  ar-tères  des  membres  doivent  être,  plus  que  les  gros 
vaisseaux  du  tronc,  expasées  à l’action  des  corps  extérieurs  et  par 
conséquent  aux  lésions  physiques  qui  peuvent  causer  des  clasies  ou 
des  traumaties  suivies  elles-mêmes  d’artérectasies.  On  a admis  que 
l’inflammation  pouvait  déterminer  la  dilatation  artérielle;  et  en  effet 
plusieurs  des  états  que  l’on  a réunis  sous  ce  nom,  tels  que  des  ma- 
laxies,  des  lithies,  etc.,  sont  susceptibles  d’y  donner  lieu,  et  l’état 
franchement  phlegmasique  lui-même  doit,  en  altérant  les  tissus,  pré- 

1 disposer  à l’artérectasie.  La  panhyperhémie  ou  pléthore  sanguine, 
surtout  lorsqu’elle  est  jointe  à l’hypercardiotrophie,  est  encore  une 
cause  d’anévrysme.  Est-ce  la  réunion  de  ces  deux  états  et  d’une 
hypercardiosthénie  ( augmentation  dans  l’action  contractile  du 
cœur)  qui  est  la  cause  de  ces  ectasies  multiples  que  l’on  trouve 
parfois  dans  une  assez  grande  étendue  de  l’arbre  artériel?  Cette 
réunion  de  nombreuses  dilatations  dans  les  vaisseaux  à sang  rouge 
a été  considérée  par  les  uns  comme  le  résultat  d’une  prédisposi- 
tion particulière,  comme  une  véritable  diathèse  anévrysmale,  et  par 
les  autres  comme  l’effet  d’un  travail  phlegmasique. 


I. 
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AOKÏOPATIIIES  au  ÉTATS  AÎ<ÔMAUX  DE  L’aORTE. 
Tliér/ipeulique. 

Le  traitement  TTiôdical  dos  ectasies  arténelles  rontre  on- 
tièrenient  dans  celui  des  aortectasies  ; la  curation  chirurgicale 
des  anévrysmes  est  étrangère  au  cadre  de  cet  ouvrage.  Itcniar- 
quons  seulement  que  l’on  n’a  pas  assez  tenu  compte,  dans  le  traite- 
ment des  artérectasies  des  membres  parla  compression,  des  faits 
relatifs  à rinfluemoe  de  la  pesanteur  sur  le  cours  >du  sang.  Il  seiait 
d’une  très-grande  utilité  déplacer  sur  un  plan  supérieur  au  niveau 
du  tronc,  les  artères  dilatées  dans  lesquelles  on  veut  ralentir  la 
circfulati on,  celles  sur  lesquelles  une  ligature  vient  d’ôlre  placée, 
ou  celles  encore  qui  viennent  d’ètre  tordues. 
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(inflaimnaliou  des  artères). 


Historique. 

93^9.  Les  anciens  n’ayant  point  d’idées  exactes  sur  la  circu- 
lation et  sur  les  usages  des  artères,  ne  pouvaient  réunir  que  des 
notions  plus  ou  moins  vagues  sur  l’inflammation  de  celles-ci.  Ce- 
pendant Arétée  mentionne  la  chaleur  et  la  douleur  sur  le  trajet  de 
ces  vaisseaux,  la  fréquence  et  la  petitesse  du  pouls,  et  Galien  af- 
firme que  leur  rétrécissement  est  assez  souvent  la  conséquence  de 
leur  phlegmasie.  Boërhaave,  Panaroli,  Vansw-iéten,  etc.,  ont  noté 
diverses  altérations  organiques  des  artères,  telles  que  des  sténo- 
sies,  des  hémoplasties,  des  lifchies,que  des  modernes  ont  rapportées 
à l’état  phlegmasique.  Monro  rallia  à celui-ci  non-seulement  les 
lithies  et  les  ostéies  des  parois  artérielles,  mais  encore  la  matière 
stéatomateuse  que  l’on  y trouve.  Lancisi  et  Haller  étudièrent  avec 
soin  les  hémoplasties -et  les  masses  fibrineuses  qui  se  forment  dans 
les  artères  enflammées.  Les  travaux  de  Morgagni  sur  les  altéra- 
tions pathologiques  de  l’aorte  ne  furent  pas  perdus  pour  l’histoire 
del’artérite.  P.  Franck  fit  jouer  à celle-ci  un  rôle  bien  autrement 
important  qu’on  ne  l’avait  fait  avant  lui,  et  cet  auteur  la  consi- 
déra comme  la  cause  anatomique  de  la  fièvre  inflammatoire,  opi- 
nion, qui  d’après  M.  Breschet,  avait  été  auparavant  professée  par 
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Grant,  que  Pinel  adopta,  an  moins  en  partie,  puisqu’il  donna  à la 
fièvre  dont  il  s’agit  le  nom  d’angèiolénique,  et  que  M.  Bonillaud 
mil  aussi  devoir  admettre  dans  son  Traité  des  fèvres  dües  essen- 
tielles. Sasse  a fait  de  nombreuses  expériences  sur  les  animaux,  et 
a recueillis  des  faits  servant  à piéciser  les  caractères  anatomiques 
propres  à l’inflammation  des  artères,  tels  que  la  rougeur,  la  tutiié- 
faclion  des  membranes,  l’épancliement  delà  lyinphecoagulable,  etc. 
Les  recherches  relatives  à la  coloration  de  l’aorte  et  dont  il  a été  pré- 
cédemment parlé  (n°  2317)  ont  été  utiles  relativement  à l’histoire 
des  phlegmasies  artérielles.  M.  Victor  François  a étudié  avec  beau- 
coup de  soin  la  gangrène  qui  suit  fréquemment  l’artérite.  Un  tra- 
vail important  sur  ce  sujet  par  MM.  Delpech  et  Dubreuil  mérite 
aussi  d’être  cité.  M.  Tanchou  a vu  chez  les  variolés  des  indices  de 
phlegmasie  artérielle,  et  l’on  doit  à Hogdson  et  à M.  Breschet  des 
recherches  fort  importantes  sur  les  inflammations  des  artères  et 
des  veines. 

NécrorgaUOgvaphie. 

Les  caractères  anatomiques  de  l’artérite  ne  peuvent  en 
rien  différer  de  ceux  de  l’aortite;  nous  renvoyons  donc  pour  leur 
description  à ce  qui  a été  dit  de  cette  dernière  phlegmasie.  P».emar- 
quons  seulement  encore  une  fois  que  nous  ne  considérons  comme 
inflammation  des  artères  que  l’état  aigu,  dans  lequel  il  y a eu  rou- 
geur, chaleur,  douleur,  altération  de  sécrétion  ; et  que  nous  ne 
rangeons  pas  parmi  les  phénomènes  phlegmasiques  les  hémopïas- 
ties,  les  lithies,  les  ostéies,  les  malaxies,  les  sténosies,  dont  les  vais- 
seaux artériels  peuvent  être  le  siège.  C’est,  suivant  nous,  tout  à fait 
à tort  que  l’on  a rangé  les  artérectasies  parmi  les  pliénomènes  in- 
flammatoires. Elles  peuvent  bien  en  être  une  suite  sinon  constante, 
du  moins  possible  ; mais  elles  ne  constituent  en  rien  un  caractère 
de  l’inflammation  des  artères.  Nous  en  dirons  autant  des  sténosies 
qui,  comme  nous  l’avons  vu,  peuvent  dépendre  de  causes  fort  dif- 
férentes de  l’inflammation. 

^3^9.  On  a cru  devoir  diviser  l’artérite  en  artérite  proprement 
dite,  en  endartérite  et  en  exartérite  (Barbier);  mais  cette  dis- 
tinction ne  nous  paraît  guère  fondée  sur  la  pratique,  et  les  faits  né- 
croscopiques l’établiraient  à peine. 
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Biorgariograpliic, 

9300.  Il  paraît  cpie  dans  les  inflammalions  des  artères  qui, 
telles  que  la  radiale  et  la  crurale,  se  trouvent  très-voisines  des  té- 
guments, il  peut  se  manifester  une  rougeur  plus  ou  moins  vive  à 
rextéricur.  Dans  ce  cas,  évidemment  la  phlegmasie  se  propagerait 
iM’extéricur  et  constituerait,  au  moins  en  partie,  une/)^rmrfen7e.  Ce 
caractère  est  loin  d’ôtre  constant  pour  ce  cas  particulier,  tandis 
qu’il  l’est  véritablement  dans  l’angiolcucite  affectant  des  lympha- 
tiques superficiellement  placés. 

Palpation.  — Existe-t-il  dans  l’ariérite  des  batiemcnts  plus  forts  qu'à 

l'ordinaire  ? 

9301.  On  admet  généralement  (Broussais)  que  les  battements 
des  artères  enflammées  sont  plus  forts  et  plus  développés  qu’à  l’or- 
dinaire; qu’il  y a ici  une  dilatation  comparable  à celle  qu’on  ob- 
serve dans  les  vaisseaux  qui  entourent  des  organes  enflammes. 
Cela  est  sans  doute  possible,  mais  seulement  dans  les  temps  tout  à 
fait  initiaux  des  phlegmasies  artérielles.  Mais  pour  peu  que  le  mal 
ait  duré,  comme  cela  a eu  lieu  dans  les  cas  que  j’ai  observés,  les 
battements  deviennent  très-faibles  et  même  imperceptibles,  soit 
dans  la  portion  du  vaisseau  frappée  de  phlegmasie,  soit  dans  les 
rameaux  qyi  en  naissent.  Ce  fait  pratique  est  en  rapport  avec 
l’observation  nécroscopique  qui  nous  montre  à la  suite  de  l’artérite 
la  formation  d’hémoplasties  ou  de  couches  pseudoméningiennes. 
On  ne  voit  même  pas  pourquoi  dans  le  principe  une  artère  frappée 
de  phlegmasie  recevrait  plus  de  sang  et  battrait  plus  fort  que  dans 
l’état  nomal.  C’est  peut-être  théoriquement  plutôt  que  pratiquement 
que  le  fait  dont  il  s’agit  a été  admis. 

. Dureté,  inégalité,  résistance  que  présente  Vartère  enflammée. 

9399.  La  palpation,  pour  peu  que  le  mal  ait  eu  de  la  durée  et 
de  la  gravité,  fait  trouver  l’artère  phlegmasiée  plus  ou  moins  dure 
et  résistante,  en  même  temps  que  l’affaiblissement  des  battements 
dont  il  a été  parlé  survient;  on  rencontre  encore  sur  le  trajet  du 
vaisseau  des  inégalités  signalées  par  les  observateurs  ( Broussais, 
Roche  et  Samson,  etc.),  et  qui  ont  été  comparées  à celles  que  pré- 
sentent les  lymphatiques  enflammés. 

Auscultation. 

9393.  Dans  la  phlegmasie  des  artères  médiocrement  volumi- 
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rieuses,  surtout  s’il  existe  des  sténosies  incomplètes  que  le  sang 
peut  encore  traverser,  il  est  possible  que  l’auscultation  fasse  en- 
tendre des  bruits  de  souffle  plus  ou  moins  considérables,  et  si 
l’oblitération  a lieu,  l’oreille  ne  fera  pas  plus  que  le  doigt  trouver 
de  pulsations  dans  l’artère. 

Symptomatologie.  — Douleurs. 

!3394.  Des  douleurs  existent  ordinairement  sur  le  trajet  du  vais- 
seau affecté.  Dans  les  cas  que  j’ai  observés,  elles  étaient  très-in- 
tenses, suivaient  exactement  le  trajet  de  l’artère,  étaient  de  beau- 
coup exagérées  par  la  pression,  et  avaient  lieu  dans  un  espace 
très-étroit  qui  correspondait  exactement  aux  points  que  parcourait 
la  branche  vasculaire  affectée.  On  a admis  que  ces  douleurs  pou- 
vaient être  de  deux  sortes  : les  unes  fixes,  tenant  au  gonflement 
des  parties  et  augmentant  par  la  pression  ; les  autres  se  propageant 
au  loin  dans  les  muscles,  s’accompagnant  de  mouvements  convul- 
sifs, d’élancements,  d’espèces  de  crampes,  et  en  rapport  avec  la 
souffrance  des  nerfs  qui  entourent  le  vaisseau. 

Oblitérations  des  artères  consécutivement  à V inflammation. 

*4395.  Lorsque  la  série  des  symptômes  dont  il  vient  d’ètre  fait 
mention  se  sont  développés  et  maintenus  pendant  un  temps  dont 
la  durée  varie,  l’artère  s’oblitère  souvent  d’une  manière  complète. 
Cela  a lieu  en  général  par  la  formation  de  caillots  plus  ou  moins 
adhérents  avec  la  surfaceinterne  du  vaisseau;  alors,  si  la  circulation 
ne  s’est  pas  rétablie  par  des  collatérales,  et  si  l’artère  est  exclusi- 
vement chargée  de  porter  le  sang  à un  organe  ou  à un  membre, 
alors,  dis-je,  surviennent  tous  les  phénomènes  dont  il  a été  parlé 
a l’occasion  des  artères  sténosiées,  tels  que  les  douleurs  et  les  né- 
crosies,  les  malaxies,  qui  les  suivent,  etc. 

3396.  On  a admis,  mais  d’une  manière  purement  théorique, 
que  les  petites  artères  pouvaient  s’enflammer,  et  donner  lieu  iso- 
lément à une  série  de  phénomènes  qui  étaient  pour  chacun  des 
ramuscules  ce  que  sont  les  accidents  dont  il  vient  d’être  parlé 
pour  les  artères  d’un  volume  médiocre.  Il  est  à peu  près  impos- 
sible de  distinguer  ce  qui  tient  à la  phlcgmasie  de  ces  petits  vais- 
seaux qui  entrent  dans  la  structure  des  parties,  de  ce  qui  dépend 
de  l’inflammation  de  ces  parties  elles-mêmes  ou  de  celles  des 
veines  qui  entrent  dans  la  composition  de  celles-ci.  C’est  sans 
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doute  sur  la  connaissanjo  des  phénomènes  qui  so  passent  dans 
rartérito,  sur  les  notions  que  l’on  a acquises  relativement  à l’oblU 
téralioii  des  artérioles  et  des  veinuk's  à la  suite  des  phlegmasies 
tuauniatiques  ou  autres.,  qu’est  Ibndé  le  procédé  dans  lequel  on 
pratique  des  acupunctures  nombreuses  dans  des  tumeurs  érec- 
tiles, procédé  qui  a parfois  pour  effet  la  guérison  de  la  tumeur. 

Arlfirile  non  ecutensioe.. 

L’artérite  peut  rester  bornéeià  la  partie  où  d*abord  elîc 
s’est  développée.  C’est  ce  qui  a lieu  pour  celle  que  l'on  observe 
quelquefois  dans  l'es  membres  inférieurs.;  alors,  les  symirfonres 
généraux  peuvent  être  assez  modérés,  et  même  être  à peine  ap- 
préciables. Les  produits  phlegmasiques  qui  se  forment  dans  le 
vaisseau  rentrent  en  effet  assez  difficilement  dans  ki  circulation, 
parce  que  l’artère  étant  oblitérée  au-dessus,  par  suite  du  travail 
inflammatoire,  il  n’y  a plus  ici  de  m-à-frrr/o- qui  porte  les  li- 
quides dans  les  capillaires.  Ainsi  quand  il  s’accumulerait  du  pus 
dans  les  artères,  il  n’y  aurait  presque  aucune  chance  à ce  qu’il 
en  résultât  une  pyohémie  ; noua  verrons  plua  loin  que  le  contraire 
a lieu  dans  la  pyophlébite. 

Arlérite  extensive. 

D’autres  fois  l’inflammation  artérielle  s’étend  au  delà 
du  point  où  d’abord  elle  a pris  naissance;  le  plus  ordinairement, 
dit-on,  cette  progression  a lieu  dans  la  direction  du  cours  du 
sang,  c’est-à-dire  des  troncs  vers  les  extrémités.  Dans  quelques 
cas  que  j’ai  eu  l’occasion  de  voir  et  que  j’ai  déjà  cités,  il  est  évi- 
dent que  le  mal  s’est  élevé  des  branches  vers  les  troncs,  et  qu’il 
s’est  propagé  ensuite  do  ces  troncs  vers  d’autres  branches  et 
d’autres  rameaux.  Dans  deux  faits  les  symptômes  de  l’arlérite  se 
prononcèrent  d’abord  dans  la  radiale,  s’élevèrent  jusqu’à  la  cru- 
rale et  à la  sous-clavière,  et  se  déclarèrent  ensuite  dans  la  verté- 
brale et  dans  ses  rameaux,  à tel  point  qu’il  se  manifesta  des  phé- 
nomènes en  rapport  avec  une  encéphalomalaxie. 

Fièvre  injjnmmaloire. 

Des.  auteurs,,  ainsi  que  oousr  l’avons:  vu,  ont  considéré 
comme  étant  en  rapport  avec  l’arlérite  une  série  très-complexe 
de  phénomènes  auxquels  on  a donné  le  nom  de  fièvre  inflannna- 
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to-ire  ou  angéioténiqiie;  il  famlrait  prendre  alors  la  désinence 
itis  dans  un  sens  fort  différent  de  celui  dans  lequel  elle  est  pris© 
généralement,  pour  admettre  qu’elle  soit  applicableià  l’altératioa 
pathologique  que  Von  siqipo&a  exister  dajis  le  cas  dont  il  s’agit. 
Nous  verrons,  lors  de  l’iiistoire  de  l’iiémite,  que  les  moUfs  lûsplus 
graves  portent,  à faire  croire  que  la  fièvre  inflammatoire  propre- 
ment dite  est  le  résultat  de  la.  présence  de  la  couenne  inflam- 
matoire dans  le.  sang.. 

Àrlérite  aacendaule  à la  suita  des.  op&r.aPiatis  ckintrgicaèe». 

Ï1  serait  bien  plns  uationnel  de  rechercher  sii,,  à l’occa- 
Bion  de  oertaines  lésions  traumatiques,,  tellies;  que  lesi  grandes 
plaies  résultat  des-  amputations- ou  des  opérations  chicurgicalesy  il 
ne  pourrait  pas  se  déclarer  des  artérites  ascendantes^  à marche 
rapide,  et  qui  expliqueraient  certains  accidents  céréteraux  et  dés 
ettcéphalonialaïies  qui  parfois  se  déclarent  dans  des- cas  pareils. 
Ce.sujet!  mériterait  des  recherches  suivies^  et  ne  rentre!  pas  dans 
le  plan  de  cet  ouvrage. 

Ërîolog'ie  ei  palhogënîe; 

S40I.  Nous  avons  peu  de  chose  à ajouter  pour  l’artéri'te  à ce 
qui  a été  dit  lorsque  nous  nous  sommes  occupés  de  l’aortite;  re- 
marquons seulement  que  les  lésions  traumatiques  sont  ici  beaucoup 
plus  fréquentes,  et  que  l’inflammation  des  surfaces  où  se  distri- 
buent les  dernières  ramifications  d’une  artère  peut  se  propager 
par  ces  mêmes  rameaux  aux  branches  et  aux  troncs  les  plus-  vo- 
lumineux. 

La  plupart  des  questions  pathogéniques  qui  se  rapportent  à 
l’artérite  sont  les  mêmes  que  celles  qui  ont  été  discutées  à l’occa- 
sion de  l’aortite,  llappelons-nous  seulement  que  les  altérations  du 
sang^,  telles  que  l’hémite,  la  pyohémie,  les  toxicohémies,  doivent^ 
dans  un  assez  bon  nombre  de  cas,  être  pour  quelque-  chose  dans 
la  production  de  Tartérite. 

Thérapeutique. 

!3409.  Les  principes  généraux  applicables  au  ttaitement  des 
affections  inflammatoires,  tels  qu’ils  ont  été  établis  à l’occasion 
de  l’cndocardito  (rii°  1951),  peuvent  trouver  leur  place  lorsqu’il 
s’agit  de  tracer  les  règles  thérapeutiques  en  rapport  avec  l’arté- 
rite.  Seulement  il  est  ici  quelques  modifications  à faire  à ces  pré- 
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ceptes,  et  qui  sont  la  conséquence  du  siège  des  parties  malades, 
de  leur  importance  et  des  moyens  qui  peuvent  avoir  sur  eux  une 
influence  spéciale. 

Saignées  générales. 

9403.  Les  évacuations  sanguines  générales  ont  ici  le  très- 
grand  avantage  de  désemplir  les  vaisseaux  artériels,  de  les  tenir 
moins  tendus,  ce  qui  ne  peut  guère  manquer  d’avoir  une  utile 
action  sur  1 artéritc  elle— même.  Les  saignées  pratiquées  ailleurs 
que  dans  les  cas  d’anhémic  favorisent  en  général  la  circulation; 
sous  ce  rapport  elles  doivent  avoir  de  l’avantage  dans  la  curation 
de  1 inflammation  artérielle.  C’est  surtout  lorsque  l’on  a des  rai- 
sons de  penser  que  la  panhyperhémie  est  l’une  des  causes  pro- 
ductrices de  1 artéritc,  ou  du  moins  lorsqu’elle  coexiste  avec  elle, 
qu  il  y a nécessité  d'insister  sur  des  évacuations  sanguines  géné- 
rales. On  a dit  qu’il  fallait  saigner  quatre,  cinq  ou  six  fois  chez 
les  sujets  pléthoriques  et  dont  le  pouls  conserve  une  certaine  force 
et  une  plénitude  remarquable.  La  réitération  des  saignées  doit 
être  subordonnée  à leurs  effets,  et  non  pas  a des  formules  tracées 
àpriori. 

Saignées  locales. 

9404.  Les  évacuations  sanguines  locales  pratiquées  par  des 
sangsues  ou  par  des  ventouses  scarifiées  (1)  sur  les  téguments  qui 
recouvrent  les  artères  enflammées,  peuvent  avoir  ici  plus  d’effica- 
cité que  dans  l’endocardite  et  dans  l’aortite;  la  raison  en  est  que 
^es  petits  vaisseaux  dont  ces  moyens  peuvent  extraire  des  li- 
quides communiquent  plus  ou  moins  directement  avec  les  artères 
enflammées  et  peuvent  servir  à désemplir  ces  mêmes  vaisseaux. 
Toutefois,  ne  nous  le  dissimulons  pas,  la  phlébotomie  est  un 
moyen  plus  direct  que  les  ventouses  ou  les  sangsues  d’agir  sur  les 
artères,  et  le  vide  rapide  qu’elles  produisent  dans  la  circulation 
doit  avoir  une  influence  bien  plus  grande  que  l’écoulement  très- 
lent  qui  se  fait  au  voisinage  de  l’artère  à l’aide  des  évacuations 
sanguines  locales.  On  n’aurait  pas  parlé  ainsi  lorsque  l’irritation 
était  considérée  comme  le  point  de  départ  des  phénomènes  phleg- 

(1)  Celles-ci  sont  moins  considérables  que  les  sangsues  dans  le  traitement  d« 
l’artériie,  à cause  de  l’afflux  considérable  de  SJing  et  des  tiraillements  qu’elles 
cousent. 
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asiques;  on  aurait  admis  que  les  sangsues  elles  ventouses  appe- 
ient  cette  irritation  à l’extérieur;  mais  il  n’est  plus  permis  derai- 
)nnerde  cette  sorte,  et  le  positivisme  qui  chaque  jour  s’introduit 
ms  la  thérapeutique  ne  permet  pas  de  considérer  les  choses  d’une 
I imblable  façon. 

, 940».  On  a conseillé,  dans  les  artérites  extensives,  de  pour- 
livre  l’inflammation  avec  des  sangsues  sur  les  diverses  parties  où 
i mal  se  montre  successivement. 

I 9400.  Il  est  deux  moyens  d’une  haute  importance  pratique, 

I dont  on  n’a  fait  aucune  mention  dans  le  traitement  de  l’artérite. 

Elévation  des  membres. 

i 940)'.  De  toutes  les  médications  propres  à ralentir  le  cours 
: 1 sang  dans  une  artère  enflammée,  soit  des  membres,  soit  de  la 
, ;te,  celui  qui  aurait  dû  se  présenter  tout  d’abord  à l’esprit,. c’est 
I -coup  sûr  l’élévation  de  ce  vaisseau  au-dessus  du  niveau  du  tronc 
i|  du  bassin.  Celle  position,  même  sur  une  artère  saine,  diminue 
I force  du  pouls,  et  il  doit  en  arriver  ainsi  pour  une  artère  ma- 
I ide.  Dans  les  cas  donc  où  l’on  observera  les  symptômes  de  l’ar- 
' rrite,  on  aura  recours  à l’élévation  du  membre  correspondant  au 
i iiisseau  affecté;  on  fera  reposer  ce  membre  sur  des  coussins: 
tle  élévation  sera  portée  à un  degré  d’autant  plus  grand  que  l’on 
ludra  ralentir  davantage  le  cours  du  liquide.  Il  ne  faut  pas  ou- 
iier  cependant  que  cette  pratique  pourrait  favoriser  la  formation 
'?s  hémoplasties,  et  qu’il  pourrait  y avoir  quelquefois  de  l’incon- 
: nient  à ce  que  des  caillots  oblitérassent  d’une  manière  rapide  la 
imière  d’une  ou  plusieurs  artères  enflammées  dans  un  membre. 
Dans  les  cas  encore  où  l’artérite  se  propagerait  des  extrémités 
'irs  le  cœur,  il  est  évident  qu’il  y aurait  du  danger  à avoir  recours 
H’élévation  du  membre  correspondant  au  vaisseau  frappé  de 
iilegmasie. 

Compression  des  artères  au-dessus  des  branches  malades. 

940S.  L’autre  moyen  dont  nous  voulons  parler  est  la  compres- 
on  méthodique  des  branches  artérielles  dont  les  rameaux  sont  le 
1 ége  de  l’état  inflammatoire.  Cette  compression,  exactement  prati- 
i mée  sur  le  vaisseau  principal,  est  à coup  sûr  le  moyen  le  plus  pro- 
I le  à empêcher  le  cours  du  sang  dans  la  partie  malade;  mais  elle 
I l'it  être  pratiquée  de  telle  façon  qu’elle  porte  exclusivement  sur 
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l’artère  et  que  les  reines  restées  libres  oHrent  encore  au  san^ 
une  route  facile  vers  le  centre  circulatoire.  Lu  compression,  plug, 
encore  que  l’élévation  de  l’artère  malade,  au  dessus  du  niveau 
du  tronc,  favoriserait  la  formation  des  coagulations:  aussi  pour-, 
rait-il  se  trouver  des  cas  où  son  emploi  serait  dangereux  et  être  " 
suivi  d’artériosténosies  et  de  la  nécrosie  des  parties  sous-jacentes. 
C’est  au  médecin- de  juger,  au  lit  du  malade,  des  cas  où  celle  com- 
pression peut  être  tentée.  Souvent  il  pourra  la  combiner  a^'ee  l’élé^' 
vat'ion  des  membres;;  elle  sera  le  meilleur  moyen  à opposée  à ces 
artérites  ascewl'atntes  qui;  s’étendent  vers  le  centre  circulatoire,  et 
qui  peuvent  être  suivies  des  accidents  les  plus  graves  et  de  la  mort. 


J,i:tériotomie. 

Pourrait-on  et  devrait-on,  dans  certains  cas  d’artérite: 
ascendante,  pratiquer  l’artériotomie  au-dessus  du  point  où  la  ma- 
ladie a son  siège  C’estune  pratique  dont  on  conçoit  les  avant  igesf 
pour  quelques  cas,  mais  qu’il  faudrait  bien  des  recherches  et  bien 
des  faits  ultérieurs  pour  oser  conseiller. 


Chercher  à diminuer  la  plasticité  du  sang. 


!34tO.  A l’emploi  des  médications  propres  à modérer  ou  à em- 
pêcher le  coui^  du  sang  dans  les  artères  enflammées,  on  ajoutera 
avec  avantage  celui  des  moyens  susceptibles  de  rendre  ce  liquide 
moins  plastique.  Tout  nous  porte  à croire  quel’artérite  est  presque^ 
toujours  compliquée  d’hémite.  C’est  du  reste  ce  dont  on  pourrait 
s’assurer  par  l’inspection  du  sang  extrait  des  vaisseaux.  Or  il  serait 
ici.  éminemment  utile  d’avoir  recours  à l’usage  des  boissons  à doses, 
fractionnées  et  répétées,  administrées  de  la  façon  dont  il  a été  fait 
mention  à;  l’occasion  du  traitement  de  l’endocardite. 


Régime.  >- 

!ï4t  fi.  Bien  entendu  que  le  régime  devra  être  en  rapport  avec? 
ce  plan  de  traitement,  et  qu’une  abstinence  plus  ou  moins  com- 
plète devra  être  presenite,  tant  que  les  accidents  phlegmasiques 
seront  aigus,  et  tauit  qu’il  n’y  aura  pas  d’anhémie  survenant  à la 
suite  de  la  lésion  artérielle  ou  de  son  traitement. 

»4t*4.  On  a conseillé  ici  de  soustraire  des  liquides  dans  les 
mêmes  proportions  que  dans  la  méthode  de  Valsai  va.  Ces  grandes, 
évacuations  seraient  dans  ce;cas  mieux  indiquées  que  dans  le  irai** 
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nent  des  aortectasies  ; mais  il  faudrait  encore- ici  se  tenir  e» 
rde  contre  les  exagérations. 

Repos, 

i94i:t.  Il  est  encore  de  toute  évidence  que  dans  Te  traitement 
F^rtérite,  le  repos  est  d’une  extrême  utilité,  et  que  toutes  les  cir- 
nstancGs  qui  peuvent  accéléi^r  Faction  du  cœur,  et  par  consé- 
ent  la  circulation  artérielle,  doivent  être  soigneusement  évitées. 

Cataplasmes,  fomentations,,  vésicatoires. 

A ces  moyens  généraux  il  faudra  joindre  Fu-sageiies.ap»- 
catiuns  émollientes,  des  cataplasmes  et  des  bains  locaux,,  qm 
uvent  calmei’  le  travail  phlegmasique.  On.  y aura  di’auitant  plus 
cours  que  Fétat  inflammatoire  sera  plus  aigu> plus  récent.,  et  qu’ib 
aura  plus  de  douleurs. 

-^415.  L’action  des  vésicatoires  sur  le  trajet  des  artères  en~ 
ijimmées  pourrait  avoir  quelque  utilité  lorsque  les  symptômes  aigus 
unt  tombés,  le  mal  tend  à se  convertir  en  d’autres  états  organo- 
!|lthologiques  ; peut-être  même  qu’au  plus  fort  de  la  phlegmasie, 

> épispastiques  auraient  l’avantage  de  déterminer  un  changement 
insidérabTe  dans  la  circulation  des  parties  sous-jacentes  aux  té- 
rments,  et  partant  dans  celle  de  l’artère.  De  là  pourrait  résulter 
ce  modification  utile  dans  le  caractère  de  la  maladie;  dans  les  ar- 
iles  extensives,  des  vésicatoires  seront  appliqués  avec  avantage 
r les  points  divers  où  l’inflammation  s’étendra. 

Purgatifs. 

tS446.  Je  ne  sais  jusqu’à  quel  point  les  purgatifs  pourraient  avoir 
de  Futilité.  Ils  ne  seraient  utiles  que  dans  les  cas  de  scoren- 
(ectasie  coïncidente.  Us  ne  seraient  encore  convenables  dans  la 
constance  supposée,  qu’à  une  époque  avancée  de  la.  maladi&et 
tsque  les  symptômes  les  plus  aigus  seraient  tombés. 

Médication  spécifique. 

1*Î41'3'.  On  ne  connaît  du  reste  aucun  médicament  spécifique 
atre  l’artérite;  les  douleurs  que  celle-ci  cause  ne  seront  guère 
üiées  par  des  narcotiques;  on  pourrait,  dans  des  cas  pareils, 
der  l’emploi  dé  la  digitale;  mais,  il  faut  le  dire^si  ce-médicament 
■entit  souvent  Faction  du  cœur,  il  en  augmente  en  général  la  force 
iine  manière  correspondante;  sans  cela,  la  circulation  en  serait 
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gravement  altérée;  de  là  vient  qu’il  faut  avoir  peu  de  confiance 


dans  l’emploi  de  la  digitale  pour  les  cas  d’arlérite 

Traitement  des  états  organo-pathologir/ues  consécutifs  à l’artéritc. 

Quant  aux  états  organo-palliologiques  qui  suivent  par- 
fois l’inflammalion  des  artères,  tels  que  les  liémoplasties,  leslitliies, 
les  ostéies,  les  elcosies,  les  ectasies,  les  sténosies,  leur  traitement 
n est  pas  celui  de  l’inflammation.  Il  a été  exposé  lors  de  l’histoire 

soit  desdiverses aortopathiesjsoildeslésionsartériellesquiviennent 

d’être  précédemment  étudiées.  Puisque,  dans  certainscas,  l’artérite 
peut  être  suivie  de  ces  états  organo-palhologiques,  c’est  une  raison 
de  plus  pour  combattre  avec  énergie  l’inflammation  des  artères  ; 
mais  ce  n’en  est  pas  une  pour  considérer  les  mêmes  étals  comme 
de  véritables  phlogoses  et  pour  les  traiter  comme  telles. 

fl  faut  avoir  égard  à l'étal  des  organes  où  se  rendent  les  artères  malades. 

9419.  Dans  le  traitement  de  l’artérite,  il  faut  aussi  avoir  tou- 
jours égard  à deux  choses  : 

1°  A l’état  des  organes  qui  reçoivent  leurs  vaisseaux  de  l’artère, 
enflammée  ; car  il  est  très-possible  que  la  phlegmasie  parle  des 
capillaires  de  ces  parties,  et  remonte  par  elle  jusqu’aux  rameaux, 
aux  branches  et  aux  troncs,  de  sorte  que  remédier  aux  états  pa- 
thologiques que  peuvent  présenter  ces  organes  est  d’une  indispen- 
sable utilité  ; d’ailleurs  les  évacuations  sanguines  ou  autres  que  l’on 
pourrait  pratiquer  vers  ces  mêmes  parties  auraient  peut-être  une 
très-grande  et  très-utile  influence  sur  la  marche  de  l’artérite; 

2°  Aux  organes  qui  reçoivent  des  branches  ou  des  rameaux  com- 
muniquant avec  des  troncs  artériels  enflammés;  car  ces  organes 
peuvent  devenir  le  siège  de  phlegmasies  ou  même  de  nécrosies 
consécutives  aux  artérites  déclarées  dans  les  vaisseaux  qui  s’y 
distribuent. 


CHAPITRE  IV. 


NEVRAnTEBÏOPATllIES 
(souiTrances  nerveuses  des  artères). 


i 


9490.  Tout  ce  qui  a été  dit  à l’occasion  des  névropathies  aor- 
tiques trouve  ici  son  application.  Rien  ne  démontre  que  les  artères 
puissent  être  le  siège  de  souffrances  nerveuses,  et  avant  d’admeltrd 
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iie  celles-ci  soient  possibles,  il  faudrait  démontrer  que  ces  vais- 
aux  puissent  se  contracter  activement  et  être  le  siège  de  sensa- 
)ns.  Tout  ce  qui  a été  dit  sur  les  bruits  de  souffle  de  nature  ner- 
iuse  nous  paraît  être  hypothétique  et  ne  pas  être  appuyé  sur  des 
ijservations  sévères.  Admettre,  comme  le  faisait  Laënnec,  que  des 
iittemcnts  plus  énergiques  qu’à  l’ordinaire  ou  présentant  des  tim- 
l ‘es  variés  soient  le  résultat  d’une  .névropathie  des  artères,  c’est 
apposer  que  les  pulsations  de  ces  vaisseaux  sont  indépendantes  du 
veur,  et  certes  c’est  là  une  supposition  entièrement  gratuite  et 
■mentie  par  l’observation.  Comprimez  du  côté  du  cœur  une  ar- 
ire  qui  donne  lieu  à des  bruits  musicaux  ou  autres,  et  vous  verrez 
ll’instant  même  ces  bruits  cesser  d’avoir  lieu.  Ces  mêmes  bruits 
ennent  souvent  à des  états  particuliers  du  sang,  à tel  ou  tel  mode 
) contraction  du  cœur,  à certaines  conditions  des  vaisseaux  en 
port  avec  leur  plénitude  ou  leur  vacuité,  leur  distension  ou  leur 
ité,  leur  solidité  ou  leur  mollesse,  et  ne  dépendent  évidemment 
d’un  état  nerveux  spécial.  Il  est  donc  plus  qu’inutile  de  tenter, 
is  des  cas  pareils,  l’emploi  des  antispasmodiques,  et  c’est  à étu- 
r avec  soin  les  circonstances  organiques  qui  donnent  lieu  à de 
; phénomènes,  que  le  médecin  praticien  doit  s’attacher.  C’est 
ilement  en  procédant  de  cette  façon  que  l’on  peut  faire  une  thé- 
)eutique  utile  et  calculable.  (Voyez  dans  la  suite  de  cet  ouvrage 
stoire  de  l’hydrohémie  et  de  l’anhémie.  ] 
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9491.  Les  lésions  dont  les  veines  peuvent  être  atteintes  sont 
mbreuses,  et  méritent  une  étude  d’autant  plus  attentive  que  ces 
lébo'pathies  entrent  comme  éléments  ou  comme  complications 
ns  un  grand  nombre  d’autres  maladies.  Les  veines  étant  en  par- 
extérieures  et  en  partie  intérieures,  il  en  résulte  que  l’histoire 


pathologie  iatrique.  Nous  chercherons  cependant  à nous  cir- 


TROÏSÏEME  SECTION. 


PHLÉBOPATHIES 

(souffrances  des  veines  considérées  en  général). 


leurs  souffrances  appartient  tout  aussi  bien  à la  chirurgie  qu’à 
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coflscrirc  lo  plus  possible  dans  le  champ  de  la  médecine  propro- 
ment  dite,  oomme  Jos  notes  du  tableau  suivant  en  fourniront  ia 
preuve. 


1 hlébojxiùhks  (soulÏTance  des  veines  en  général)  (1).  j 

Dysiphtééalopk  (état  anomal  dans  la  position  des  veines)  (2). 
P/Uéùotraumaties  (blessures  des  veines)  (3). 

PJilébociasie  (rupture  des  Yeincs)  {3). 

rMébosltnosie  (resserrement,  oblitération  dos  veines)  (V). 

jP/de'iéecfasâe  {'dilatation  des  veines,  varices)  (5). 

PA /ci»  (inflammation  des  veines)  (ô).  | 

PhUb&liihies,  ostéies,  phymies,  carcinies,  hydabidies,  etc.  {con- 
crétions, ossifications,  tubercules,  cancers,  hydalides  dans  les 
veines)  '(7). 

Âérophlébectasie  (dilatation  des  veines  par  de  l’air)  (8).  | 

9499.  Pour  éviter  les  longueurs,  nous  n’isolerons  pas,  sous  lej 
rapport  pathologique,  l’étude  de  chacune  des  diverses  parties  duj 
système  veineux;  seulement  nous  insisterons  particulièrement  sui1 
celle  des  sténosies  des  veines  caves  supérieure  et  inférietrre,  à 
cause  de  leur  importanee  et  des  phénomènes  spèciaux  auxquels» 
elles  donnent  lieu. 


?k)tions  historiques. 

9493.  Tl  ne  faudrait  pas  chercher  dans  les  écrits  antiques  dei 
notions  un  peu  exactes  sur  les  veines  et  sur  leurs  maladies  ; on  sait  er^ 
effet  combien  étaient  incomplètes  et  erronées  les  opinions  qu’TIip 


(1)  Coup  d’œil  rapide  sur  les  phlébopathies  et  sur  les  principaux  traits  d 
leur  histoire. 

(2)  Renvoi  à l’anatomie. 

(3)  Renvoi  à la  chirurgie. 

(4)  Etude  attentive  de  cet  état  organique  qui  joue  un  rôle  si  important  dan 
l’histoire  d’un  grand  nombre  de  maladies. 

(5)  Renvoi  en  grande  partie  à la  chirurgie;  quelques  notes  seulement  sur  de 
faits  qui  sont  plus  ou  moiU'S'en  rapport  avec  la  pathologie  iatrique. 

(6)  Etude  très-étendue  de  cette  phlegmasie  et  de  scs  diverses  variétés,  tell 
que  la  pyophléhite,  la  septicophlébite,  la  galacto  ou  tokophlébitc,  etc. 

(7)  Simple  énumération  de  quelques  faits  en  rapport  avec  ces  lijsions  orga 
niques. 

(8)  La  pénétration  de  l’air  dans  les  veines  étant  toujours  la  conséquence 
plaies  ou  de  blessures  de  ces  vaisseaux,  doit  être  renvoyée  à l’étude  de  la  p 
thologie  chirurgicale. 


<■ 
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lOCittte,  Uérophile,  Aristote,  Galien,  etc.,  avaient  sur  la  disposi- 
ion  et  les  fonctions  du  système  veineux.  Ce  ne  fut  qu’au  seizième 

r 

iècle  que  Charles  Etienne,  Béranger,  Sylvius,  reconnurent  les 
.lalvules  des  gros  troncs  voisins  du  cœur,  et  qu’en  que  Can- 
..ani,  cité  par  Sprengel,  découvrit  oue  valvule  à l’orifice  de  la 
eine  azygos.  Fabrice,  en  157ii,  décrivit  celles  do  la  plupart  des 
eines  du  corps.  En  1628,  la  science  dut  à Marvey  la  découverte 
e la  grande  circulation,  sans  laquelle  il  eût  été  impossible  de  5e 
lire  une  juste  idée  des  affections  des  veines. 

84!S4.  Tout  aussitôt  que  l’on  eut  une  idée  nette  et  précise  de 
i grande  circulation,  les  fonctions  et  les  maladies  des  veines 
arenl  mieux  appréciées;  l’usage  des  valvules,  Tutilité  des  anas- 
tomoses entre  les  veines  superficielles  et  les  profondes,  l’influence 
es  phlébopalhies  sur  les  hydropisies,  furent  successivement  dé- 
lonlrées.  Nous  reviendrons,  à l’occasion  des  diverses  phlébopa- 
nies,  sur  les  notions  historiques  principales  qui  s’y  rapportent; 
ontentons-nous  de  faire  observer  ici  que  les  travaux  considéra- 
iles  qui  ont  été  faits  sur  les  lymphatiques,  et  que  les  idées  que  l’on 
l’était  formées  sur  les  fonctions  de  ces  vaisseaux,  auxquels  on  altri- 
luaitlaplus  grande  part  dans  l’absorption,  avaient  reculé  l’histoire 
Ihysiologique  et  pathologique  des  veines,  en  ce  sens  qu’on  accor- 
.ait  trop  peu  aux  affections  dont  elles  pouvaient  être  le  siège,  et 
œaucoup  trop  aux  maladies  des  vaisseaux  lymphatiques.  Il  a fallu 
lue  des  recherches  nombreuses  faites  de  notre  temps  sur  l’absorp- 
on  veineuse  et  sur  la  phlébite  vinssent  restituer  aux  veines  une 
oartie  de  l’importance  dont  on  les  avait  dépouillées,  pour  que  l’on 
lortU  des  idées  exagérées  que  l’on  s’était  faites  sur  le  rôle  palho- 
).)gique  des  vaisseaux  lymphatiques.  Seulement  il  faut  le  dire, 
eepuis  quelques  années,  tout  en  étudiant  avec  beaucoup  de  soin 
SS  diverses  altérations  que  les  veines  peuvent  offrir,  on  a semblé 
ijç  )t»ut  confondre  sous  le  nom  de  phlébite  ; on  a réuni  sous  cette  dé-, 
oomination  : la  simple  congestion,  la  formation  de  caillots,  les 
Ui  Allitérations,  les  abcès,  les  productions  variées  qui  peuvent 
ü former  dans  les  veines,  etc.,  et  c’est  seulement  en  se  ser- 
^ iint  de  l’onomapathologie  que  l’on  pourra  éviter  de  confondre 
lus  une  môme  expression  des  phénomènes  très-divers  et  qui  ré- 
tament des  médications  très-variables. 

9495,  Remarquons,  avant  de  commencer  l’histoire  de  chaque 
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phlcbopatliie  considérée  en  particulier,  que  les  fonctions  des  veines  I 
sont  en  rapport,  1°  avec  le  retour  du  sauf;  vers  le  cœur,  à partir 
des  extrémités  ; 2®  avec  la  résorption  des  fluides  déposés,  soit  dans 
les  cavités,  soit  à la  surface  des  membranes,  soit  dans  la  trame 
organique  des  tissus.  Or  c’est  dans  les  altérations  de  ces  deux 
actions  principales,  retour  du  sang  et  absorption,  que  consisteront 
les  principaux  symptômes  et  les  principaux  accidents  qui  seront 
les  résultats  des  maladies  de  ces  vaisseaux. 

Suivant  notre  habitude,  nous  commencerons  l’étude 
des  plilébopathics  par  celle  de  ces  affections  qui  seront  les  plus 
évidentes  et  les  plus  matérielles,  c’est-à-dire  par  tes  phlébosténo- 
sies  et  les  phlébeclasies  ; de  là  nous  nous  élèverons  à l’étude  de  la  ■: 
phlébite  et  de  ses  diverses  variétés.  I 


C9IAP1TRE  PREIiaiER. 

PULKBOSTÉNOSIE 

(rétrécissement  et  oblitération  des  veines). 

nÉMOPLASTIES  PnLÉBlQDES 
(coagulations  de  sang  dans  les  veines). 

PIILÉBEMPHRAXIE 

(gène,  obstruction  dans  la  circulation  veineuse). 


Notions  historiques  ; auteurs  anciens. 

94^9.  Il  y a déjà  bien  des  années  que  Lancisi  et  Lower  en- 
trevirent les  conséq'uences  des  oblitérations  de  veines  (1).  Le  pre- 
mier y trouva  des  concrétions  polypiformes  qui,  comme  le  re- 
marque Vanswieten,  pouvaient  gêner  le  cours  du  sang;  le  second 
lia  sur  un  chien  vivant  les  deux  jugulaires,  et  assura  avoir  vu, 
après  quelques  heures,  toutes  les  parties  situées  au-dessous  de  la 
ligature  se  tuméfier  à un  haut  degré,  et  des  larmes  ainsi  que  de  la 
salive  coulèrent  dans  des  proportions  inusitées. 

Travaux  des  modernes. 

•44*4S.  Il  y a loin  de  ces  faits,  dont  le  dernier  a été  contesté,; 
et  de  plusieurs  autres  du  même  genre  que  l’on  pourrait  exhumer 
dans  quelques  auteurs,  aux  travaux  des  modernes  sur  les  résultats- 

(1)  Yanswieten,  Comment,  Aph,  Boerh,  t.  2,  Aph.  7i3,  t.  3,  Apli.  888. 
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des slénosies  veineuses.  Il  faut  le  dire,  ce  sont  les  beaux  travaux  de 
M.  Magendie  sur  l’absorption  veineuse,  les  recherches  anato- 
miques de  M.  Ribes  sur  le  môme  sujet,  qui  rendirent  ici  les  plus 
grands  services.  Ces  auteurs,  dépouillant  les  lymphatiques  de 
l’usage  exclusif  qu’on  leur  assignait  depuis  la  découverte  de  ces 
vaisseaux  et  les  beaux  travaux  de  Mascagni  d’ôtre  les  agents  de 
l’absorption,  firent  entrevoir  que  les  oblitérations  veineuses  de- 
vaient jouer  un  rôle  important  dans  les  causes  et  le  mécanisme 
des  hydropisies.  M.  Bouillaud  fut  le  premier  qui  sut  tirer  de  ces 
recherches  un  parti  convenable  : cet  auteur,  réunissant  des  ob- 
servations de  MM.  Lebidois,  Senn,  Thibert,  en  ajouta  quelques 
autres  qui  lui  étaient  propres;  il  rappela  que  Morgagni  expliquait 
la  formation  de  l’hydrocèle  par  un  obstacle  au  cours  du  sang  dans 
les  vaisseaux  du  cordon,  et  que  Hogdson  avait  trouvé  des  veines 
bronchiques  volumineuses  remplies  de  caillots  dans  des  cas  d’hy- 
drothorax. M.  Breschet  avait  déjà  noté  aussi  de  son  côté  les  obli- 
térations veineuses  comme  jouant  un  rôle  important  dans  le  mé- 
canisme des  hydropisies.  Ce  fut  quatre  mois  après  M.  Bouillaud 
que  M.  Davis  lut  à la  Société  chirurgicale  de  Londres  un  mémoire 
sur  le  même  sujet.  En  vain  M.  Robert  Lee  dit,  dans  la  Cyclopedia, 
que  le  fait  de  Davis  remonte  à 1817  et  que  Lawrence  en  fut  le 
témoin;  il  n’en  résulte  pas  moins  que  la  première  publication  sur 
ce  sujet  est  due  à M.  Bouillaud.  Depuis  cette  époque  de  nombreux 
travaux  s^  sont  succédé  pour  démontrer  l’influence  que  les  obli- 
térations veineuses  peuvent  avoir  sur  la  formation  des  hydrorga- 
nies  et  de  diverses  affections  du  tissu  cellulaire. 

Travaux  relatifs  aux  oblitérations  des  veines  caves. 

341S9.  Laënnec  vit  les  veines  caves  inférieures,  iliaques,  sa- 
phènes, oblitérées  par  un  caillot;  une  hydropéritonie,  et  une  hy- 
drelhmoïe  des  membres  inférieurs  coexistaient  [Arch.  déc.  1824). 
M.  Andral  cita  plusieurs  observations  du  même  genre  [ibidem,  oc- 
tobre 1824).  La  ligature  de  la  veine  cave  inférieure  faite  par  M.Sé- 
galas  sur  des  animaux  détermina  l’hydrethmoïe  (œdème)  des  extré- 
mités inférieures  [Archives,  octobre  1824.)  MM.  Reynaud  etDuplay 
publièrent  de  remarquables  observations  de  sténosies  complètes 
ou  incomplètes  de  la  veine  cave  inférieure  suivies  d’hydropérito- 
nies.  MM.  Dance  et  Cruveilhier  ont  vu  et  cité  des  cas  plus  ou  moins 
analogues  aux  précédents. 
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3430.  Déjà  quchiucs  observateurs  (MM.  Tliiberl  et  Itouillaud] 
avaient  remarqué  sur  les  cadavres  de  gens  qui  avaient  présenté  une 
intiltration  des  membres  supérieurs  du  cou  et  de  la  face,  que 
la  veine  cave  supérieure  était  bouchée  par  des  concrétions.  J’ai 
consigné  dans  le  Jhilleiin  clinique  et  dans  le  Traité  de  diaynoslic 
un  cas  de  ce  genre  où,  bien  que  je  n’eusse  point  alors  connais- 
sance des  faits  précédents,  le  diagnostic  de  l’oblitération  de  la 
veine  cave  suiiérieure  fut  établi  par  moi  pendant  la  vie.  Ce  fut  la 
tuméfaction  et  la  lividité  de  la  face,  des  membres  supérieurs  et  du 
cou,  ce  furent  les  encéphalohémies  (congestions  cérébrales)  qui  se 
prononçaient  si  fréquemment  pendant  la  vie,  qui  me  firent  porter 
ce  jugement,  qui  fut  singulièrement  oontesté  par  des  ntédecins  de 
l’Hôtel-Dieu,  et  que  la  nécroscopie  vérifia.  Plus  tard,  un  cas  du 
même  genre  s’est  présenté  à la  Pitiés  le  diagnostic  fut  le  même,  et 
l’inspection  cadavérique  le  consacra  encore.  Il  s’agissait  ici  d’une 
thyroïdencéphaloïdic  ( goitre  cancéreux)  qui  formait  une  énornae 
tumeur  dans  le  thorax  et  qui  comprimait  la  veine  cave  inférieure. 
La  plessimétrie  avait  parfaitement  limité  la  circonscription  de  cette 
masse  cancéreuse. 

343  t.  Non-seulement  on  a étudié  l’influence  que  la  phlébosté- 
nosie  peut  avoir  sur  les  hydrorganies  proprement  dites,  mais  en- 
core on  a démontré  que  les  rétrécissements  veineux  jouaient  un 
rôle  important(si  ce  n’est  le  principal)  dans  les  affections  auxquelles 
on  a donné  les  noms  : 1"*  de  phlegmatia  alba  dolens,  ou  œdème  (hy- 
drethmoïe  et  parfois  hydrethmoïte)  des  femmes  en  couches  ; 2°  d’élé- 
phantiasis  des  Arabes  ( hydrethmoïe  sclérosique)  ; enfin  3°  de 
gangrène  (nécrosie)  des  extrémités  inférieures. 

343!®.  Pour  tracer,  même  rapidement,  l’histoire  de  la  science  sur 
de  tels  sujets, il  faudrait  étendre  celte  notionhistorique  d’une  manière 
démesurée.  Notons  seulement  les  travaux  des  auteurs  suivants  : 

Travaux  relatifs  à la  phlegmatia  alba  dolens. 

3433.  1°  Pour  l’œdème  des  femmes  en  couches  en  rapport  avec 
les  maladies  des  veines  : Hunter  (d’après  une  note  de  Cruikshank); 
|e  docteur  Hull  en  1800  (ces  recherches,  du  reste,  sont  fort  in- 
complètes sous  le  rapport  des  maladies  des  veines);  Ghaussier  et 
Meckel;  Bouillaud  en  1823;  B.  Davis,  Velpeau  (qui  croit  que  le 
point  de  départ  du  mal  est  l’inflammation  de  la  symphyse);  Ribes, 
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Guthrie(qiii  rapporte  à l’utérus  les  premiers  accidents  observés); 
Robert  Lee,  qui  ayant  fait  des  recherches  remarquables  sur  ce  su- 
jet, cite  un  grand  nombre  d’autres  ardeurs  qui  ont  publié  des  ob- 
servations relatives  à cotte  maladie,  tels  que  llolberton,  Forbes, 
Tweedie,  Graves,  Cruveilhier,  Coo>per,  etc.  Dugèsa  émis  l’opinion 
I singulière  que  la  phlegmatiaalba  doleus  avait  de  l’analogie  avec  une 
névrite.  M.  Allonneau,  traitant  avec  détail  le  même  sujet  en  1828, 
à l’occasion  de  deux  faits  qu’il  a observés,  rappelle  que  Witlie  a 
j rapporté  l’œdème  des  femmes  eu  couches  à la  compression  et  à 
j l’occlusion  des  vaisseaux  lymphatiques  ; il  déduit  de  ce  qu’on  n’a 
I pas  trouvé  toujours  les  veines  oblitérées,  que  la  maladie  de  ces  vais- 
i seaux  pourrait  plutôt  être  considérée  ici  comme  l’effet  et  non  pas 
j comme  la  cause  de  l’œdème. 

I 

' Travaux  relatifs  à Véléphantiasis  des  Barbades. 

3434.  2°  Longtemps  on  a cru  devoir  considérer  comme  une  affec- 
tion spéciale  du  tissu  cellulaire  et  de  la  peau  l’affection  à laquelle  on 
a donné  le  nom  d’éléphantiasis  ou  de  mal  des  Barbades,  maladie 
dans  laquelle  une  ou  plusieurs  parties  du  corps,  et  particulière- 
ment des  membres,  sont  le  siège  d’une  tuméfaction  blanche,  et 
d’une  dureté  plus  ou  moins  considérable  qui  a principalement  son 
siège  dans  le  tissu  cellulaire.  IM.  Bouillaud  a recueilli  des  observa- 
tions dans  lesquelles  des  lésions  semblables  à celles  qui  viennent 
d’être  signalées  coexistaient  avec  des  phlébosténosies  produites 
par  des  hémoplasties  ou  par  d’autres  lésions  organiques  qui  étaient 
rapportées  à la  phlébite.  On  en  déduisit  que  la  maladie  veineuse 
était  la  cause  de  l’affection  du  tissu  cellulaire,  opinion  que  M.  Vel- 
peau défendit,  tandis  que  M.  Allard  attribua  les  mêmes  phéno- 
mènes cà  l’oblitération  des  lymphatiques,  et  que  M.  Manec  pensa 
que  la  phlébopathie  est  plutôt  ici  le  résultat  de  Véléphantiasis  qu’elle 
n’en  est  la  cause.  Ce  médecin  se  fonde  principalement  sur  ce  que, 
dans  quelques  cas,  les  veines  qui  rapportentle  sang  des  parties  mala- 
des sont  tout  a fait  libres.  D’un  autre  côtéM.  Bricheteau,  imitant  ce 
que  faisait  déjà  Rhazès,  et  se  fondant  sans  doute  sur  l’existence 
généralement  admise  de  phlebosténosies  dans  les  cas  dont  il  s’agit, 
employa  avec  succès  la  compression  des  membres  engorgés. 

Travaux  relatifs  à la  gangrène  sénile  des  extrémités  inférieures. 

3435.  3°  Dans  quelques  cas  remarquables  de  nécrosie  sénile  ob- 
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servésù  la  Salpûtricic,  ilyavaitunephlébosténosie,  suite elle-niôme 
(le  la  formation  d’hémoplaslics.  Ce  fait,  que  j’ai  observé  le  premier 
et  que  M.  Gorlin,  alors  mon  élève,  a repris  ultérieurement  d’une 
manière  plus  large,  porterait  à faire  croire  que,  dans  certains  cas, 
les  rétrécissements  ou  les  oblitérations  des  veines  peuvent  avoir 
de  l’innucnce  sur  le  développement  de  la  gangrène  des  vieillards. 

Telle  est  l’histoire  fort  abn'géc  et  fort  incomplète  sans 
doute  des  principaux  travaux  qui  ont  été  faits  sur  les  phlebosté- 
nosies.  Ces  notions  historiques  nous  conduisent  tout  d’abord  à l’é- 
tude de  ces  lésions  elles-mêmes. 

Nécrorganographic. 

3439.  Des  circonstances  organiques  existant  dans  les  veines 
elles-mêmes  peuvent  donner  lieu  à des  phlébosténosies.  Les  plus 
communes  de  toutes  ne  sont  autres  que  les  hémoplasties  plus  ou  moins 
semblables  à celles  qui  ont  été  décrites  à l’occasion  des  artério- 
sténosies.  Ces  coagulations  peuvent  oblitérer  plus  ou  moins  com- 
plètement le  calibre  de  la  veine,  suivant  que  le  caillot  est  adhérent 
ou  non,  suivant  qu’il  est  ou  qu’il  n’est  pas  foré_  à son  centre,  etc. 
Des  tumeurs  d’une  autre  nature  pourraient  produire  le  même  effet. 
Il  se  peut  faire  que  les  valvules  épaissies,  indurées,  contenant  des 
productions  lithiques  ou  ostéiques  (ce  qui  est  fort  rare),  mainte- 
nues abaissées,  etc.,  bouchent  plus  ou  moins  le  diamètre  du  vais- 
seau. Ailleurs  les  membranes  des  veines  elles-mêmes  sont  suscep- 
tibles d’épaississement,  ou  de  telles  anomotrophies^  que  le  cylindre 
qu’ elles  forment  en  soit  rétréci  ou  bouché.  Bien  plus  fréquemment, 
des»  tumeurs  extérieures,  des  hypertrophies  juxta-posées  à la  veine, 
agissent  sur  ses  parois,  mettent  celles-ci  en  contact,  et  s’opposent 
d’une  manière  plus  ou  moins  complète  au  cours  du  sang.  Tels 
étaient  plusieurs  cas  signalés  par  MM.  Bouillaud,  Andral,  Réy- 
iiaud,  et  par  moi-même,  cas  dans  lesquels  des  hydrethmoïes  avaient 
été  les  conséquences  de  la  compression  d’une  grosse  veine  exer- 
cée de  dehors  en  dedans.  On  peut  à la  rigueur  comparer  aux  phlé- 
bosténosies (au  moins  comme  effets)  la  stase  de  sang  dans  la 
veine  cave  supérieure,  produite  par  le  relâchement  des  tissus 
d’alentour,  par  quelque  affection  du  cœur,  par  une  panhyper- 
hémie  habituelle  et  en  quelque  sorte  constitutionnelle. 

343S.  Ce  dernier  rapprochement  est  utile  à faire  relativement 
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à la  pathogénie  d’une  affection  à laquelle  on  a donné  le  nom  d’en- 
durcissement du  tissu  cellulaire  des  nouveau-nés.  En  effet,  bien 
que  dans  cette  maladie,  qui  a tant  de  ressemblance  avec  l’œdème 
des  femmes  en  couches  et  avec  l’éléphantiasis  des  Arabes,  il  n’y 
ait  pasdephlébosténosies,  l’accumulation  de  sang  dans  les  diverses 
parties  de  l’appareil  circulatoire,  et  les  lésions  observées  dans  le 
cœur,  donnent  lieu  à des  accidents  du  môme  genre  que  s’il  s’agis- 
sait d’un  rétrécissement  dans  les  grosses  veines. 

Phlébosténosies  complètes  et  incomplètes. 

3439.  La  phlébosténosie  peut  être  complète,  ou  ne  consister 
I que  dans  une  simple  diminution  dans  le  calibre  du  vaisseau;  dif- 
i férence  importante  à noter,  parce  qu’elle  influe  intiniment  sur  les 
j phénomènes  qui  se  déclarent. 

Sièges  variés  des  phlébosténosies. 

3440.  Tantôt  c’est  un  tronc  principal,  tel  que  les  veines  cave» 
j supérieure  et  inférieure,  la  veine  porte,  l’azygos,  qui  viennent  à 
I être  le  siège  de  l’oblitération  ; d’autres  fois  une  seule  branche  appar- 
! tenant  à un  tronc  veineux  est  rétrécie  à des  degrés  divers.  Il  faut 
I surtout  tenir  compte  relativement  aux  symptômes  propres  aux  phlé- 
bosténosies, des  anastomoses  qui  peuvent  exister  entre  les  rameaux 
de  la  veine  oblitérée  et  les  troncs  collatéraux.  Plus  celles-ci  sont 
nombreuses  (toutes  circonstances  étant  égales  d’ailleurs),  et  moins 

j il  y a d’accidents  à craindre.  Parfois  plusieurs  branches  ou  plu- 
i sieurs  rameaux  d’un  même  tronc  sont  oblitérés,  ce  qui  a surtout  lieu 
! lorsque  des  caillots  se  sont  formés  dans  la  veine  principale,  et 
lorsque  la  circulation  s’est  arrêtée  de  proche  en  proche  au-des- 
I sous.  En  général,  quand  une  phlébosténosie  a lieu,  les  vaisseaux 
I anastomosiques  prennent  un  développement  considérable  et  de- 
viennent même  le  siège  de  phlébectasie.  C’est  ce  <que  l’on  voit  cà  un 
degré  marqué  dans  les  oblitérations  des  très-grosses  veines,  est 
ainsi  que  dans  la  sténosie  de  la  veine  porte  et  des  veines  cavos, 
les  branches  nombreuses  qui  rampent  sur  les  parois  abdominales 
ou  thoraciques  présentent  une  dimension  beaucoup  plus  con- 
sidérable que  dans  l’état  nomal. 

Circonstances  organiques  variées  qui  déterminent  les  sténosies  des  veines 

caves  supérieure  et  inférieure. 

344t.  Souvent  pour  de  gros  troncs  veineux  ce  sont  des  aorte»- 
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tasios  qui  causent  le  mal  (n®  2264)  ; ailleurs,  ce  sont  des  tumeurs 
carcinomateuses  développées  dans  les  orfîanes  voisins  qui  le  pro- 
duisent. Tel  fut  un  cas  d’encéplialoïdie  de  la  (jlande  thyroïde  ob- 
servé à l’hôpital  de  la  Pitié,  et  qui  flétermina  la  compression  delà 
veine  cave  supérieure.  Les  organes  qui  entourent  les  grosses  veines 
viennent- ils  à s’hypertrophier,  ou  à être  le  siège  de  dépôts  de  sub- 
stances anomales,  il  peut  encore  en  résulter  la  compression  de 
celles-ci. 

Etats  organo-pathologiques  des  parties  auxquelles  se  rendent  les  teints 

slénosiées. 

3449.  Les  parties  d’où  naissent  les  ramuscules  veineux  qui  se 
rendent  aux  troncs  oblitérés  présentent  de  remarquables  varia- 
tions dans  leur  disposition  organique.  Le  plus  souvent  les  veinules 
sont  dilatées;  il  y a des  congestions  sanguines  dans  les  paren- 
chymes, dont  la  couleiir  est  plus  foncée  que  dans  l’état  nomal; 
très-fréquemment  encore  y observe-t-on  des  hémorrhagies  ou  des 
hydrorganies  portées  à un  haut  degré  ; tantôt  celles-ci  se  font  dans 
les  cavités  aréolaires  des  pa'rties  ou  dans  le  tissu  cellulaire,  tantôt 
elles  se  déclarent  dans  les  membranes  séreuses  qui  doublent  les 
viscères.  En  général  les  tissus  situés  en  deçà  des  phlébosténosies, 
abreuvés  de  sucs,  sont  plus  ou  moins  distendus;  on  les  voit  re- 
couverts de  téguments  lisses  et  luisants,  et  dans  des  cas  extrêmes 
ils  présentent  des  taches  de  nécrosie  plus  ou  moins  étendues.  Ces 
parties  nécrosiées  sont  en  généi  al  humides  dans  la  phlébosténosie, 
tandis  qu’elles  sont  sèches  alors  que  les  artères  sont  oblitérées. 

Etat  des  artères  qui  correspondent  aux  veines  nécrosiées. 

3443.  Les  artères  qui  portent  le  sang  aux  parties  dont  nais- 
sent les  rameaux  qui  se  rendent  aux  veines  sténosiées  contiennent 
parfois  des  caillots  ou  sont  peu  développées.  En  général,  pour 
peu  que  le  tronc  oblitéré  ait  du  volume,  tout  l’appareil  circula- 
toire paraît  gorgé  de  sucs,  ce  qui  doit  arriver  consécutivement  à 
la  stase  sanguine  qui  a lieu  dans  un  point  du  cercle  circulatoire; 
de  cette  stase  résulte  que  tous  les  organes  semblent  parfois  pré- 
senter, dans  ces  cas,  des  congestions  plus  ou  moins  considérables. 

Biorganogr.i  pille. 

3444.  Nous  parlerons  d’abord  des  phénomènes  qui  corres- 
pondent aux  phlébosténosies  considérées  en  général,  puis  de  ceux 
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qai  sont  les  conséquences  de  l’oblitération  de  quelques  gros  troncs 
veineux  envisagés  en  particulier. 

Inspection. 

3445.  L”inspection  est  trés-applîcabîe  à l’étude  de  quelques 
veines  superficielles.  C’est  ainsi  que  relativement  à la  branche 
malade,  on  peut  voir  jusqu’à  la  hauteur  de  l’obstacle  la  veine  rem- 
plie de  liquide,  tandis  qu’au- dessus  elle  serait  vide. 

Résultats  des  pressions  exécutées  sur  les  veines  pour  reconnaître  le  siège 

rétrécissement. 

3446.  C’est  ce  qu’on  obtient  facilement  en  pressant  sur  l’une 
des  veines  du  bras,  et  en  cherchant  à vider  le  vaisseau  par  des 
frictions  dirigées  dans  le  sens  du  cours  ordinaire  du  sang  veineux  : 
ce  liquide  s’arrête  brusquement  sur  le  point  rétréci  ou  oblitéré 
au-dessus  de  la  sténosie;  la  branche  veineuse  reste  souvent  vide; 
fréquemment  cependant,  et  malgré  les  valvules  qui  bien  souvent 
sont  insuffisantes,  le  sang  revient  par  les  rameaux  collatéraux  et 
contre  sa  direction  habituelle,  dans  la  portion  supérieure  à la 
partie  oblitérée;  cela  est  surtout  notable]  pour  les  veines  des 
membres  inférieurs. 

A 

3449.  Les  pressions  dont  il  vient  d’être  parlé  sont-elles  diri- 
gées de  bas  en  haut  vers  un  point  sténosié,  on  pourrait  juger  par 
U difficulté  ou  par  l’impossibilité  qu’il  y aurait  à le  faire  pénétrer 
par  delà  l’obstacle  si  le  rétrécissement  est  porté  très-loin  ou  s’il 
est  complet. 

Dilatation  des  rameaux  collatéraux. 

344^.  Les  ectasies  des  rameaux  collatéraux  et  anastomosiques 
pourraient  encore  conduire  à quelques  données  relativement  au 
diagnostic  de  la  phlébosténosie.  Ces  dilatations  des  veines  colla- 
térales sont  surtout  importantes  à noter,  comme  nous  le  verrons 
bientôt  dans  les  rétrécissements  et  dans  les  oblitérations  des 
grosses  veines. 

L’inspection  fait  découvrir  encore  la  teinte  livide,  les  hémor 
rhagies,  les  infiltrations,  les  hydrorganies  des  parties  qui  don 
nenl  naissance  aux  ramuscules  veineux  qui  se  rendent  aux  troncs 
frappés  de  sténosie. 

3449.  La  vue  simple  permet  enfin  de  distinguer  les  saillies 
formées  par  des  tumeurs  qui  viendraient  à comprimer  les  veines. 
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Palpation. 

3450.  La  palpation  peut  faire  trouver  pour  beaucoup  de  veines 
superticiellcs,  ou  au  moins  situées  à une  profondeur  médiocre  et 
sous  des  parois  flexibles,  les  iné{;alités,  les  nodosités  qui  peuvent 
correspondre  aux  points  rétrécis.  Parfois  le  vaisseau  donne  au 
doigt  qui  le  touche  la  sensation  d’une  corde  tendue  et  inflexible 
qui  roule  sous  les  téguments;  au  lieu  de  cette  mollesse,  de  ce  dé- 
faut de  résistance  qui  sont  le  propre  du  toucher  d’une  veine  à 
l’état  nomal,  on  ne  rencontre  qu’un  corps  dur  et  arrondi.  Souvent 
c’est  dans  une  étendue  assez  grande  que  de  tels  caractères  exis- 
tent, et  parfois  on  les  retrouve  jusque  vers  les  rameaux  qui 
naissent  de  la  branche  qui  primitivement  a été  sténosiée. 

Défaut  de  battements  dans  les  veines  jugulaires  externes. 

3451.  La  palpation  et  même  l’inspection  font  souvent  décou- 
vrir dans  la  veines  jugulaires  externes  des  battements  isochrones 
à ceux  du  cœur,  et  qui  sont  en  rapport  avec  les  mouvements  de 
cet  organe.  Or,  s’il  existait  une  sténosie  de  la  veine  cave  supé- 
rieure, de  tels  battements  cesseraient  d’avoir  lieu. 

345!?.  Il  se  pourrait  faire  que  le  vaisseau  sténosié  fût  atrophié, 
et  alors  ont  le  trouverait,  par  la  palpation,  très-aroinci  sur  le 
point  où  le  rétrécissement  aurait  son  siège.  Enfin  la  palpation 
pourrait  faire  découvrir  sur  le  trajet  de  la  veine  des  tumeurs  qui 
viendraient  à la  comprimer  et  à y gêner  le  cours  du  sang.  Les 
vaisseaux  veineux  situés  dans  le  thorax  ne  peuvent  guère  être 
‘palpés;  ceux  de  l’abdomen  sont  aussi  trop  profonds  pour  que  la 
main  puisse  arriver  jusqu’à  eux. 

3453.  Dans  les  cas  où  du  sang  fluide  s’accumulerait  dans  les 
points  de  la  veine  situés  en  deçà  de  la  sténosie,  il  serait  possible 
d’y  découvrir  la  fluctuation;  celle-ci  serait  obtenue  en  plaçant 
deux  doigts  dans  la  direction  de  ce  conduit,  et  en  cherchant,  par 
de  douces  j)ressions,  à faire  passer  le  liquide  d’un  point  de  ce 
conduit  vers  un  autre. 

Plessimétrie  de  la  veine  cave  supérieure. 

3454.  La  plessimétrie  n’est  applicable  qu’à  la  mensuration  de 
la  veine  cave  supérieure.  Dans  les  cas  où  ce  vaisseau  est  dilaté,  on 
le  trouve  à droite  de  l’aorte.  Récemment  nous  avons  constaté  un 
fait  remarquable  : dans  l’état  nomal,  après  avoir  très-exactement 
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lessiné  et  figuré  l’aorte  par  la  plessimétric,  on  ne  trouve  aucune 
natité  à droite  de  ce  vaisseau  ; or  si  l’on  fait  gêner  la  respiration, 
i la  personne  qu’on  examine  fait  un  grand  effort  et  suspend  le 
nouvement  d’inspiration,  la  veine  jugulaire  externe  se  gonfle,  et 
■ lors  on  trouve  par  la  plessimétric  une  légère  obscurité  de  son  à 
droite  de  l’image  tracée.  L’espace  où  l’on  rencontre  cette  image 
orrespondant  très-exactement  à celui  qu’occupe  la  veine  cave 
upérieure  dilatée,  il  est  certain  que  c’est  le  vaisseau  dont  il  s’agit 
* ont  on  parvient  ainsi  à saisir  la  disposition. 

' pplication  des  faits  précédents  au  diagnostic  des  sténosies  de  la  veine  cave 

supérieure. 


\ 


■ \ 


H 


1 


3455.  Or  si  une  sténosie  existait  dans  la  veine  cave  supérieure 
t près  du  cœur,  la  matité  dont  il  s’agit  serait  très-marquée  et  oc- 
iuperait  une  large  étendue.  Si  le  rétrécissement  avait  lieu  au  ni- 
œau  du  point  où  la  veine  peut  être  reconnue  par  la  percussion,  il 
rrriverait  que  la  gêne  momentanée  ou  persistante  de  la  respira- 
on  ne  serait  pas  suivie  de  l’apparition  de  la  matité  dont  il  s’agit. 
Ænfin  si  la  sténosie  était  bornée  exclusivement  à une  partie  de 
œspace  situé  à droite  de  l’aorte,  dont  il  vient  d’être  fait  mention, 
H veine  serait  volumineuse  au-dessus  et  ne  le  serait  pas  au-des- 

i)US. 


i Stéthoscopie. 

1 3456.  La  stéthoscopie  n’ayant  jusqu’à  présent  fait  entendre 

acun  bruit  en  rapport  avec  le  cours  du  sang  dans  les  veines, 
1 ême  des  plus  volumineuses,  ne  fournit  aucun  document  dans  les 
us  de  phlébosténosie. 


Symplomatologie. 

3459.  Les  symptômes  des  oblitérations  veineuses  ont  été  en 
r'ande  partie  énumérés  à l’occasion  de  la  nécrographie,  car  la 
, lupart  d’entre  eux  consistent  dans  des  phénomènes  organiques  qui 
i se  dissipent  pas  par  la  cessation  de  la  vie.  Ce  sont  des  hydror- 
I unies  telles  que  l’œdème  et  les  épanchements  séreux;  des  con- 
j estions;  des  hémorrhagies  plus  ou  moins  considérables;  des  ma- 
iuxies  consécutives  à la  stase  du  sang;  des  nécrosies  variables  en 
i fendue,  existant  dans  les  parties  d’où  naissent  les  ramuscules  de 
I veine  ou  des  veines  malades.  On  conçoit  dès  lors  combien  doi- 
! intêtre  divers  les  symptômes  qui  sont  le  résultat  des  phlébosté- 
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nosies.  Les  apoplexies  capillaires  ou  liémomalaxies  encéplialiqueg 
rapportées  à la  phlébite  peuvent  être  les  conséquences  des  oblU 
lérations  veineuses.  L’hydropéritonie  est  une  suite  presque  inévi- 
table de  l’oblitération  de  la  veine  porte  ; et  nous  avons  vu  que 
Tœdèmo  et  la  congestion  des  membres  supérieurs  et  do  la  tête 
suivaient  la  slénosie  de  la  veine  cave  supérieure,  tandis  que,  lors 
de  ce  rétrécissement,  la  partie  inférieure  du  tronc  restait  dans 
l’état  nomal. 

Cas  remarquable  d’hydrarthrile  du  genou,  suite  de  phlébosténosie.  J 

345S.  11  n’est  pas  jusqu’à  l’bydropisie  synoviale  qui  ne  puisse 
être  le  résultat  d’une  phlébosténosie.  C’est  ainsi  que  chez  une  jeune 
dame,  un  cautère  avait  été  placé  à la  partie  interne  de  l’une  des  cuis- 
ses, pour  des  souffrances  générales  vagues  : la  destruction  de  quel- 
ques veines  en  fut  la  suite,  et  une  large  cicatrice  remplaça  les  tégu- 
ments; les  vaisseaux  veineux  au-dessus  et  au-dessous  conservaient 
des  dimensions  notables,  mais  les  pressions  exercées  sur  eux  ne 
pouvaient  en  rien  faire  traverser  au  sang  le  tissu  de  nouvelle  for- 
mation. Or  une  hydrarthrite  se  manifestait  tous  les  mois  depuis 
l’application  du  cautère,  et  reparaissait  avec  une  opiniâtreté  dés- 
espérante. On  avait  donné  du  sulfate  de  quinine,  parce  que  l’on 
voyait  le  mal  revenir  à des  époques  à peu  près  fixes.  On  doit  bien 
prévoir  que  ce  médicament  n’eut  ici  aucun  résultat  avantageux.  La 
compression  n’eut  pas  plus  de  succès  : j’avais  proposé  d’exciser  la 
portion  de  peau  qui  entourait  cette  cicatrice,  ainsi  que  cette  ci- 
catrice elle-même,  et  de  mettre  en  contact  les  surfaces  saignantes. 
Mon  espoir  était  ici  de  rétablir  le  cours  du  sang  à travers  les  cou- 
ches plastiques  récentes.  Malheureusement  le  médecin  qui  avait 
donné  le  sulfate  de  quinine  s’opposa  à cette  opération,  et  le  mal  a 
continué  depuis  plusieurs  années.  Dans  mon  opinion,  il  est  extrê- 
mement probable  que  la  phlébosténosie  a été,  dans  ce  cas,  l’uni- 
que cause  de  r hydrarthrite  observée. 

Autres  symptômes  des  phlëbosténosies. 

3459.  Lorsque  les  phlébosténosies  sont  bornées  à des  vais- 
seaux d’un  petit  calibre,  et  dont  les  branches  ont  des  anastomoses 
avec  d’autres  rameaux  collatéraux,  il  n’en  résulte  presque  aucun 
inconvénient  local,  et  plus  rarement  encore  des  phénomènes  géné- 
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aux.  Seulement  les  rameaux  situés  au-dessous  du  point  sténosié 
*nt  peut-être,  plus  que  d’autres,  exposés  à devenir  le  siège  de 
latations.  Lorsqu’un  tronc  principal,  tel  que  les  veines  caves  su- 
térieuro  et  inférieure,  ou  encore  la  veine  porte,  se  rétrécissent  ou 
oblitèrent,  il  en  résulte  manifestement  des  stases  sanguines,  des 
rrêts  de  circulation  du  même  genre  que  ceux  qui  ont  été  signalés 
; l’occasion  des  cardio  et  des  aortosténosies.  Que  le  rétrécissement 
I t son  siège  du  côté  des  veines  ou  du  côté  des  artères,  puisque  le 
I mrs  du  sang  décrit  une  sorte  de  cercle,  il  faut  bien  que  des  acci- 
I mts  assez  analogues  aient  lieu  dans  les  deux  cas  ; de  là  des  pal- 
i talions,  des  essoufflements,  des  bronchorrhées,  des  cardiectasies, 
i : ^s  liypercardiotrophies,  des  encéphalobémies,  etc.  Et  de  là  aussi 
I s séries  de  symptômes  qui  sont  en  rapport  avec  ces  états  or- 
ino— pathologiques,  et  dont  il  a été  ou  dont  il  sera  parlé  à l’occa- 
I - on  de  ces  états. 


Étiologie  et  palhogénie. 


34GO.  Les  causes  organiques  des  phlébosténosies  agissent  sou- 
!?ent  d’une  manière  si  évidente,  qu’il  n’y  a pas  besoin  de  commen- 
jire  pour  les  expliquer.  Il  en  est  ainsi  des  tumeurs  carciniquesou 
; Mitres,  qui  peuvent  se  développer  sur  le  trajet  des  troncs  veineux, 
î : mlement  il  est  bon  de  noter  que  fréquemment  ces  tumeurs  s’ac- 
voissent  en  prenant  une  telle  forme  que  les  veines  ne  sont  pas 
^(  Mi^mprimées,  et  que  le  passage  du  sang  y reste  encore  plus  libre 
: 1 l’on  ne  pourrait  le  croire.  Cela  est  surtout  vrai  pour  les  tumeurs 
: ^ariques  abdominales,  qui  parfois  prennent  un  extrême  dévelop- 
Mment,  sans  que  la  veine  cave  inférieure  soit  comprimée. 

Phlébosténosies  produites  par  des  hémoplasties. 


; 34GI . Les  hêmoplasties  phlébiques  ( caillots  sanguins  dans  les 
lines)  reconnaissent  sans  doute  les  mêmes  causes  que  celles  qui 
ht  lieu  dans  les  artères  ou  dans  le  cœur.  La  disposition  du  sang 
lia  coagulation,  plus  marquée  qu’à  l’ordinaire,  Vhémite,  doit 
oir  ici  une  influence  quelconque  sur  la  formation  de  ces  caillots, 
faut  même  remarquer  que  les  veines  superficielles  sont  souvent 
siège  d’une  circulation  languissante;  que  les  stases  y sont  fa- 
es  ; que  ces  veines  sont,  plus  que  le  cœur  ou  les  grosses  artères, 
cessibles  à la  réfrigération,  aux  compressions  extérieures,  et  qu’en 
nséquence  les  hémoplasties  doivent  s’y  former  avec  plus  de  fa- 
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cililé  que  dans  ces  mômes  parties.  Du  reste  les  caillots  sanguins 
des  veines  ne  mettent  pas  parfois  un  obstacle  complet  à la  circula-  j 
tion,  parce  que  le  centre  de  ces  hômoplasties  conserve  souvent  i 

I 

une  cavité  à travers  laquelle  s’écoule  le  liquide.  11  arrive  même 
peu  à peu,  dans  certains  cas,  que,  sous  l’influence  d’un  travail 
spécial,  cette  ouverture  augmente  ; le  caillot  diminue  alors  d’é- 
paisseur, il  disparaît  en  grande  partie,  et  il  ne  reste  plus  que  des 
fausses  membranes  minces  à la  place  de  larges  et  d’épaisses  hé- 
moplasties.  Celles-ci  sont  ordinairement  adhérentes  aux  pa- 
rois du  vaisseau,  et,  dans  d’autres  cas,  elles  se  prolongent  au  loin, 
sous  la  forme  d’un  filet  libre,  dans  laveine  au-dessus  et  au-dessous, 
en  permettant  au  sang  de  passer  à l’entour.  J’ai  vu,  à la  suite  de  , 
la  phlébotomie,  le  caillot  qui  bouchait  l'ouverture  de  la  veine  en- 
traîner, lorsqu’on  enleva  l’appareil  de  pansement,  une  hémo- 
plastie de  près  de  quatre  pouces  de  longueur,  sur  une  ou  deux  li- 
gnes d’épaisseur,  et  que  certains  auteurs  anciens  n’auraient  pas 
manqué  de  considérer  comme  un  ver. 

Autres  causes  organiques  de  phléhosténosies. 

346!9.  Les  phlébosténosies  en  rapport  avec  un  épaississement 
des  parois  veineuses  s’expliqueraient  tout  aussi  facilement  que  les 
précédentes  ; seulement  elles  sont  assez  rares  pour  qu’on  puisse 
les  révoquer  en  doute. 

3463.  Bientôt  nous  verrons  que  diverses  espèces  de  phlé- 
bites, telles  que  les  phlébites  traumatiques,  septicohémiques,  ga- 
lactohémiques,  que  la  pyophlébite,  etc.,  peuvent  être  des  causes 
de  phlébosténosie. 

Corps  étrangers  dans  les  veines,  causes  de  phlébosténosies. 

3464.  Les  corps  étrangers,  accidentellement  ou  artificielle- 

ment portés  ou  introduits  dans  les  veines,  y déterminent  la  forma- 
tion d’hémoplasties  qui  donnent  lieu  à des  phlébemphraxies  et  à 
des  sténosies  complètes.  L’art,  dans  quelques  cas,  a tiré  parti  de 
ce  fait  pour  la  curation  de  diverses  phlébopathies,  et  notamment? 
des  ectasies  qui  ont  lieu  soit  dans  les  grosses  veines,  soit  dans 
celles  d’une  dimension  capillaire.  Nous  reviendrons  peut-être  sur 
ce  fait  important  lorsque  nous  nous  occuperons  du  traitement  desi 
phlébectasies.  ' 
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34G5.  Des  adhérences  entre  les  parois  accollées  des  veines 
îuvent  être  aussi  les  causes  de  phlébosténosies.  Il  en  est  ainsi 
3 l’épaississement,  de  l’induration  des  valvules.  Des  ligatures 
acées  à l’entour  des  vaisseaux  veineux  affrontent  leur  surface 
terne  et  en  déterminent  plus  tard  l’adhésion.  Il  est  utile  en 
■érapeutique  de  tenir  compte  de  ces  faits, 

Explications  relatives  aux  effets  des  phlébosténosies^ 

i3406.  Quant  aux  effets  des  phlébosténosies,  ils  trouvent  leur 
;>plication  très-facile  dans  ce  que  l’on  sait  sur  les  fonctions  des 
üines.  Ces  vaisseaux,  chargés  de  rapporter  le  sang  vers  le  cœur, 

; peuvent  être  rétrécis  ou  oblitérés  sans  que  l’absorption  y devienne 
oins  active.  Il  arrive  alors,  pour  chaque  veine  où  la  circulation 
trouve  entravée  ou  empêchée,  ce  qui  a lieu  pour  l’ensemble  de 
ippareil  circulatoire  lorsqu’on  y injecte  des  liquides.  Il  y a une 
iperhémie  qui  fait  que  les  capillaires  s’emparent  très-lentement 
^s  liquides  déposés  dans  les  tissus.  Comme  c’est  de  la  sérosité,  et 
im  du  sang,  que  les  artères  y déposent,  ce  sont  des  hydrorganies, 
mon  pas  des  hémorrhagies,  qui  le  plus  souvent  ont  lieu.  Cepen- 
i lint  celles-ci  se  manifestent  parfois  lorsque,  par  suite  de  la  phlé- 
ysténosie,  les  capillaires  ou  les  ramuscules  veineux  viennent 
être  intéressés,  enflammés  ou  déchirés.  Alors  le  sang  peut  péné- 
îT  les  tissus,  donner  lieu  à des  ramollissements,  à des  apparences 
lammatoires  ou  à des  phlegmasies  véritables  (apoplexies  vei- 
ruses,  phlébites  capillaires  des  auteurs).  Ces  hémorrhagies  vei- 
iiuses  sont  facilitées  d’ailleurs  par  certains  états  du  sang  dans 
quels  ce  liquide  contient  moins  de  fibrine  et  a perdu  de  sa 
isticité. 

Phlébectasies,  suites  fréquentes  de  phlébosténosies. 

334G9.  L’effet  le  plus  ordinaire  des  phlébosténosies  est  de  di- 
er  les  veines  qui  sont  au-dessous  : de  là  des  phlébectasies  que 
vus  aurons  bientôt  à étudier,  et  dont  le  mécanisme  de  forma- 
in  est  bien  facile  à concevoir.  C’est  surtout  pour  le  diagnostic 
S5  rétrécissements  des  veines  caves  supérieure  et  inférieure 
■’il  est  utile  d’en  tenir  compte.  Alors,  comme  nous  l’avons  vu, 
veines  des  parois  abdominales  et  thoraciques  sont  souvent  très- 
<atées.  Comme  la  circulation  ne  peut  se  faire  ici  que  par  les 
aaslomoses  et  par  les  vaisseaux  collatéraux,  on  conçoit  comment 
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ceux-ci  prennent  <alors  un  développement  plus  ou  moins  considé~ 
rable,  et  comment  ils  doivent  former  les  varices  qui  ont  été  ob. 
servées. 

34«^.  Les  nécrosiesqui  suivent  les  oblitérations  veineuses  s'ex. 
pliquent  facilement  par  l’arrêt  de  la  circulation.  Encore  une  fois, 
j’avais  plusieurs  fois  observé  à la  Salpêtrière,  lorsque  M.  Godin 
était  externe  dans  mon  service,  que  la  gangrène,  suite  de  la  phlé- 
bostônosie,  était  humide,  et  que  celle  qui  suit  les  oblitérations  ar- 
térielles était  sèche,  ce  qui  se  conçoit  si  facilement.  Ce  jeune  mé- 
decin, trop  tôt  enlevé  à la  science,  a, 'publié  de  nouveaux  faits  qui 
ont  démontré  l’exactitude  de  mes  premières  observations. 


Diagnostic  et  pronostic. 


3469.  Le  tableau  qui  a été  fait  des  caractèi’es  biorganogra* 
phiques  et  symptomatologiques  des  phlébosténosies  n’est  vrai- 
ment applicable  à aucune  autre  lésion.  Il  n’y  a que  les  angio- 
leucosténosies  qui  pourraient  être  confondues  avec  elles  ; mais 
bientôt,  lorsque  nous  aurons  tracé  l’ensemble  des  phénomènes 
propres  à celles-ci,  il  suffira  de  se  rapprocher  des  caractères  des 
phlébosténosies  pour  voir  que  toute  confusion  entre  ces  états  or- 
gano-pathologiques  est  à peu  près  impossible.  Nous  avons  assez 
insisté  sur  les  accidents  causés  par  le  rétrécissement  ou  l’oblité- 
ration des  veines  caves  supérieure  et  inférieure  et  de  la  veing 
porte,  pour  qu’on  les  reconnaisse  lorsqu’ils  existent. 

3490.  Le  pronostic  des  rétrécissements  veineux  est  variable 
en  raison  : 1°  de  la  nature  des  lésions  organiques  qui  les  causent 
(il  en  est  en  effet,  parmi  celles-ci,  de  curables,  tandis  qu’il  en  esl 
d’autres  qui  ne  le  sont  pas);  2“  de  l’importance  et  du  volume  de  là 
veine  oblitérée  ou  rétrécie;  3°  de  la  promptitude  ou  de  la  lenteui 
avec  laquelle  se  manifeste  la  sténosie  (si  cette  lésion  a lieu  îen 
lement,  les  veir*3s  collatérales  peuvent  facilement  se  développei 
et  entretenir  la  circulation);  4"  delà  dimension  de  ces  vais 
seaux  collatéraux  et  de  la  manière  plus  ou  moins  facile  avec  la 
quelle  le  cours  du  sang  peut  s’y  faire  ; 5°  des  états  organo-patholo- 
giques  qui  coexistent  ou  qui  suivent  le  développement  de  la  phlé-  y- 
bosténosie;  6”  du  nombre  des  veines  rétrécies  et  de  l’extensio! 
que  le  mal  a pu  prendre  dans  les  rameaux  et  les  ramuscules  d*  ; 
vaisseau  affecté,  ou  dans  les  collatérales  qui  communiquent  ave% 
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,ii.  Ces  éléments  du  pronostic  se  conçoivent  si  facilement  qu’il  est 
lutile  de  foire  sur  eux  un  plus  long  commentaire. 

Thérapeutique. 

3491.  Le  traitement  des  phlébosténosies  repose  d’abord  sur 
|!  connaissance  des  états  organiques  qui  les  causent,  et  surrem- 
ioi  des  moyens  qui  leur  conviennent. 

T.a  phlébosténosie  ne  doit  pa4  être  traitée  comme  une  phlébite. 

3499.  Sans  doute  la  phlébite  peut  produire  le  rétrécissement 
.'ineux  ; on  peut  même  dire  qu’elle  est  la  circonstance  qui  le  plus 
l dinairement  lui  donne  lieu;  mais  ce  n’est  pas  une  raison  pour 
BU’il  faille  traiter  la  phlébosténosie  une  fois  produite  par  les  anti- 
hlogistiques.  Les  effets  de  la  phlébite,  tels  que  les  hémoplasties, 
s adhérences  qui  bouchent  la  veine,  existent  par  delà  le  moment 
iii  l’inflammation  a cessé,  et  ce  n’est  pas  en  ayant  recours  aux 
i /acuations  sanguines  et  aux  émollients  qu’on  les  ferait  disparaître. 


Guérison  spontanée  de  certaines  phlébosténosies. 

1 3493.  C’est  le  plus  souvent  spontanément  et  par  suite  du  tra- 
lil  qui  se  fait  dans  les  parties  malades,  que  les  phlébosténosies 
roduites  par  l’inflammation  se  guérissent.  Peu  à peu  le  sang  se 
raye  une  route  à travers  les  hémoplasties  qui  s’atrophient  et  dispa- 
li.issent  en  grande  partie.  Des  adhérences  peuvent  aussi  se  déta- 
i ier  par  suite  de  phénomènes  du  même  genre.  On  conçoit  que 
ucoup  d’autres  circonstances  organiques  qui  produisent  des 
nlébosténosies,  telles,  par  exemple,  que  certaines  tumeurs  extè- 
eeures  au  vaisseau,  des  concrétions,  etc.,  peuvent  ou  non  guérir 
Hontanément. 

Traitement  chirurgical  de  certaines  phlébosténosies. 

3494.  Lorsque  les  sténosies  ont  leur  siège  dans  des  veines 
racées  superficiellement,  leur  traitement  devient  possible  par  des 
(oyens  chirurgicaux  sur  lesquels  nous  insisterons  peu,  parce  qu’ils 
îî  rentrent  pas  dans  le  plan  de  cet  ouvrage. 

r'estion  sur  le  sang  contenu  dans  la  veine,  pour  surmonte^'  l’obstacle  que 

présente  la  phlébosténosie. 

3495.  Des  pressions  peuvent  être  dirigées  sur  le  point  sté- 
DDsié  et  dans  le  sens  où  la  circulation  devrait  s’y  faire;  ainsi^ 
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dans  les  cas  où  le  r(^tr6cissemcnt  paraîtra  curable,  on  placera  un 
doigt  sur  la  partie  périphérique  de  la  veine,  loin  du  point  rétréci 
ou  oblitéré  ; on  fera  comprimer  par  des  aides  les  rameaux  collaté- 
raux, et  dirigeant  alors  le  doigt  do  bas  en  haut  et  en  comprimant 
toujours,  on  portera  avec  un  certain  degré  de  force  le  liquide  vers 
la  partie  sténosiée.  On  conçoit  que  de  telles  manœuvres  plusieurs 
fois  réitérées  et  exécutées  avec  une  force  plus  ou  moins  grande, 
peuvent  avoir  la  plus  grande  efficacité  pour  rétablir  la  circulation 
veineuse. 

Applications  émollientes,  position. 

3490.  On  conçoit  encore  que  des  cataplasmes  émollients,  que 
l’action  continuelle  de  l’humidité  sur  la  veine,  que  la  position  dé- 
clive du  point  rétréci  par  rapport  aux  branches  du  vaisseau  ma- 
lade, peuvent  avoir  un  certain  degré  d’efficacité. 

Destruction  de  Voistacle  par  des  opérations. 

349  9.  Si  l’oblitération  récente  de  la  veine  principale  d’un 
membre  donnait  lieu  à une  infiltration  considérable  de  cette 
partie,  qui  ne  céderait  à aucun  moyen  local  ou  général  ; si  des 
accidents  graves  paraissaient  devoir  en  être  la  conséquence  ; s’il 
n’existait  point  actuellement  d’indice  de  phlébite  et  surtout  de 
pyophlébite  (abcès  veineux  inflammatoire)  ; si  l’on  constatait  bien 
le  siège  de  cette  sténosie  et  si  elle  avait  enfin  peu  d’étendue,  nous 
ne  voyons  pas  pourquoi  on  n’aurait  pas  recours  à une  opération. 
La  veine  pourrait  être  ouverte  plus  bas  par  une  incision  sous-cu- 
tanée; il  serait  possible  d’y  porter  un  stylet  mousse  et  de  détruire 
les  adhérences  ou  de  diviser  les  hémoplasties  qui  pourraient  s’y 
être  formées. 

3499.  Nous  avons  déjà  dit  que,  dans  un  cas  de  phlébosténosie 
de  rameaux  veineux  ayant  déterminé,  suivant  nous,  une  hydrar- 
thritequi  sans  cesse  se  renouvelait,  nous  avons  proposé  d’enlever 
les  parties  où  l’oblitération  avait  son  siège,  à l’effet  de  rétablir  une 
circulation  nouvelle  à travers  des  adhérences  récentes  qui  se  se- 
raient formées. 

Compression  des  parties  sous-jacentes  à la  veine  sténosiée. 

3499.  Malheureusement  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas, 
on  est  réduit  à pallier  seulement  les  accidents’  qui,  tels  que  l’hy- 
drethmoïe,  l’induration  du  tissu  cellulaire,  etc.,  suivent  la  phlé- 
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bosténosie. C’est  ainsique  la  compression  des  parois  des  cavités  et 
■ que  celle  des  membres  situés  au-dessous  des  points  sténosiés,  sont 
I des  moyens  palliatifs  d’une  grande  utilité.  La  position  élevée  de  ces 
I parties  par  rapport  au  tronc  est  aussi  très-avantageuse,  et  agit 
• ;v  dans  le  même  sens  que  la  compression;  j’ai  employé  celle-ci  avec 
j;  un  très-grand  succès  dans  plusieurs  cas  d’hydrethmoïe  suite  de 
1 couches,  en  la  combinant  avec  l’élévation  des  membres  pelviens. 
M.  Bricheteau  a comprimé  l’abdomen  avec  succès  dans  des  cas 
d’hydropèritonie  suite  de  phlébosténosic.  11  m’est  arrivé  maintes 
fois  dans  des  engorgements  considérables  des  membres,  de  re- 
médier, momentanément  au  moins,  aux  accidents  d’infiltration 
produits  par  des  tumeurs  carciniques  qui  gênaient  le  retour  du 
sang  veineux,  en  faisant  entourer  les  membres  par  un  bandage 
. roulé  bien  appliqué,  etc.  Parfois  en  s’opposant  aux  phénomènes 
consécutifs  qui  peuvent  causer  et  amener  la  mort,  on  voit  les  phlé- 
bosténosies  curables  se  dissiper  peu  à peu  et  la  circulation  se  ré- 
tablir; en  ce  sens  le  traitement  palliatif  devient  curatif. 


Mouchetures,  scarifications , ponction. 


I.! 
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S4SO.  C’est  pour  éviter  l’accumulation  extrême  de  sérosité  qui 
se  fait  parfois  dans  le  tissu  cellulaire  et  qui  peut  occasionner  la 
nécrosie,  qu’il  est  utile  dans  les  hydrethmoïes  suites  de  phlébo- 
sténosies  de  faire  des  scarifications  ou  des  mouchetures  sur  les 
téguments  infiltrés;  ces  mouchetures  plus  ou  moins  multipliées 
permettent  aux  liquides  de  s’écouler  par  cette  voie  artificielle.  11 
ne  faut  pas  manquer,  quand  on  les  pratique,  de  soustraire  les  pe- 
tites plaies  au  contact  de  l’air  et  d’y  joindre  l’emploi  de  la  com- 
pression méthodiquement  faite.  La  ponction  dans  les  cas  de  sté- 
nosie  des  veines  profondes  agit  de  la  même  façon  que  les  mou- 
chetures précédentes,  et  nous  reviendrons,  lors  de  l’histoire  de 
l’hydropéritonie,  sur  les  cas  où  elle  doit  être  employée. 

Moyens  diététiques. 

3491.  Des  moyens  portés  sur  l’appareil  circulatoire  peuvent 
avoir  un  certain  degré  d’influence  sur  la  curation  des  rétrécisse- 
ments veineux.  L’indication  principale  paraît  être  ici  d’augmenter 
l’énergie  du  cœur,  à l’effet,  soit  de  surmonter  l’obstacle  existant 
dans  le  vaisseau  affecté,  soit  de  dilater  les  anastomoses  voisines. 
Hors  les  cas  de  persistance  d’une  véritable  phlébite,  ce  sont  pres- 


I. 


2« 


38G  niLÉROrATHlliS  ou  ihATS  ANOMAUX  DES  VEINES. 

que  exclusivement  de  semblables  moyens  que  l’on  peut  proposer 
contre  les  stcnosics  anciennes  des  {^rosses  veines  profondes.  Or, 
pour  remplir  cette  indication,  c’est  sur  une  alimentation  riche 
en  principes  réparateurs,  et  sur  des  boissons  léf^èremcnt  exci- 
tantes et  toniques,  qu’il  faut  le  plus  compter.  Un  exercice  modéré 
qui  augmenterait  aussi  l’énergie  des  battements  du  cœur  aurait 
sans  doute  ici  quelque  utilité. 

Moyens  pharmaceutiques  et  palliatifs. 

Lorsqu’il  existe  des  épanchements  séreux  résultats  de  la 
sténosie  d’une  grosse  veine,  une  hydropéritonie  par  exemple,  on 
est  souvent  réduit  à avoir  recours  à l’usage  des  drastiques,  du  tartre 
stibié,  à l’abstinence  des  boissons,  à faire  respirer  un  air  sec  et 
chaud,  enfin  à tous  les  moyens  capables  de  priver  le  sang  d’une 
partie  de  sa  sérosité,  et  d’empêcher  l’épanchement  d’augmenter. 

34H3.  Dans  les  deux  cas  de  sténosie  de  la  veine  cave  supérieure 
que  nous  avons  eu  l’occasion  de  voir,  il  a fallu  avoir  quelquefois 
recours  à des  saignées  générales,  et  cela  comme  moyens  palliatifs  ou 
pour  empêcher  les  hyperhémies  qui  se  faisaient  vers  les  parties  qui, 
telles  que  le  cerveau,  fournissent  des  branches  veineuses  dirigées 
vers  le  tronc  sténosié.  Il  arrivait  parfois  en  effet  chez  ces  malades 
que  la  face  était  livide  et  bouffie  à force  de  contenir  du  sang.  En 
même  temps  il  se  déclarait  un  état  de  somnolence  dont  cependant  ^ 
on  tirait  facilement  les  malades.  La  saignée  soulageait  ceux-ci  mo- 
mentanément. Remarquons  du  reste  que  nous  n’avons  pas  vu  sur-  , 
venir  d’hémorrhagie  cérébrale  comme  nous  la  redoutions,  et  que 
c’est  à des  pneumohémies  et  à l’anhématosie  par  l’écume  bron-  \ 
chique  que  la  mort  a dû  être  attribuée.  | 

Avantages  de  certaines  positions  du  corps  pour  favoriser  le  cours  du  sang  ; 

dans  les  veines  comprimées.  : 

34^4.  Dans  les  cas  dont  il  s’agit,  considérant  que  la  veine  cave  1 
supérieure  passait  derrière  la  tumeur,  et  qu’elle  pouvait  bien  n’être 
que  comprimée  et  non  oblitérée,  nous  avons  fait  coucher  momen-  i 
tanément  les  malades  sur  les  coudes  et  les  genoux,  de  manière  à 
faire  que  le  poids  de  la  tumeur  portât  en  avant  et  non  pas  en  ar- 
rière, et  dans  un  dé  ces  deux  cas,  il  y eut  un  soulagement  réel, 
dans  l’autre  il  n’y  en  a eu  aucun.  Ce  résultat  ne  doit  pas  surprendre, 
car  dans  le  premier  la  Veine  n‘était  pas  complètement  oblitérée, 
tandis  qu’elle  l’était  dans  le  second. 
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Applications  de  cette  pratique  à l'œdème  qxii  survient  pendant  la  grossesse. 

34^5.  Cette  pratique  m’a  réussi  dans  deux  cas  où  la  sténosie 
occupait  les  veines  du  bassin  et  où da  compression  exercée  par  le. 
corps  de  rutérus  dilaté  par  la  grossesse  était  la  cause  de  cet  acci- 
dent qui  avait  occasionné  une  hydrelhmoïe  (œdème)  des  mem- 
bres inférieurs.  Celle-ci,  que  d’autres  médecins  avaient  inutilement 
traitée  par  des  saignées  et  par  des  diurétiques,  se  dissipa  en  vingl- 
quatre  heuj'es,  en  faisant  coucher  la  malade  sur  le  ventre.  On 
conçoit  qu’une  telle  pratique  pourrait  être  appliquée  à quelques 
autres  cas  analogues. 


CHAPITRE  II. 

PHr.ÉBECTASIES 
^^dilatations  des  veines;  varices). 


34§6.  L’histoire  des  phlébectasies  est  presque  entièrement  dans 
le  domaine  de  la  chirurgie  proprement  dite.  Nous  n’établirons  ici 
à leur  occasion  que  quelques  réflexions  générales  qui  doivent  ab- 
solument trouver  leur  place  dans  un  traité  de  pathologie  iatrique. 

34^9.  Le  nom  de  varices  est  remplacé  avec  le  plus  grand  avan- 
tage par  celui  de  phlébectasie,  proposé  par  Alibert,  et  adopté  par 
MM.  Breschet  et  Briquet. 

3488.  Dans  la  phlébectasie  proprement  dite,  il  n’y  a pas  d’al- 
tération de  nutrition  autre  que  celle  qui  est  en  rapport  avec  la  di- 
latation de  la  veine.  Souvent  dans  les  varices  telles  que  les  étudient 
les  auteurs,  il  y a coexistence  et  de  cette  dilatation,  et  de  troubles 
variés  de  nutrition,  tels  que  des  hypertrophies,  des  atrophies,  des 
sclérosies,  des  elcosies,  etc.  Ce  sont  là  des  complications  de  divers 
étals  utiles  à connaître,  bien  que  difficiles  à spécifier  pendant  la 
vie,  et  qui  sont  facilement  désignés  par  les  termes  que  consacre 
l’onomapathologie. 

34^9.  Les  anciens  ont  connu  les  phlébectasies;  mais  ce  sont 
surtout  les  modernes,  et  en  particulier  M.  Briquet,  qui  les  ont  étu- 
diées avec  le  plus  de  soin.  Ce  médecin  en  admet  trois  variétés  prin- 
cipales. 
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NÛLTorfçuiiograpliic.  — Variélds. 

34S>0.  Uansla  prcmiùre  il  n’y  a (ju’unc  simple  tlilalalioii  ; clans  la 
seconde  on  trouve  un  é|)aississenienl  en  même  temps  qu’une  ecta- 
sie; dans  la  troisième,  enfin,  on  observe  une  dilatation  iné(;ale  avec 
épaississement  ou  amincissement.  Ce  sont  ces  dornièies  circon- 
stances anatomiques  qui  donnent  lieu  à cette  aj)parencc  de  nodo- 
sités i]uc  l’on  voit  surtout  dans  le  tronc  ut  dans  les  branches  de  la 
saphène.  Vers  les  premiers  temps  de  la  j)hlébectasie,  il  y a peu  de 
sinuosités,  la  membrane  interne  ofl're  une  épaisseur  inégale,  sur- 
tout si  on  la  regarde  à contre-jour.  Plus  tard,  on  observe  sur  les 
côtés  du  vaisseau  une  sorte  de  bande  longitudinale,  où  il  estaminci 
et  plus  transparent.  «Dans  ces  espèces  de  gouttières  latérales, 
on  voit  une  suite  de  petits  enfoncements,  ou  godets,  séparés  par 
des  lignes  rentrantes,  saillantes  et  transversales,  comme  dans  les 
.gros  intestins.  La  membrane  moyenne  forme  aussi  deux  faisceaux 
longitudinaux  : l’un  répondant  à la  peau,  l’autre  à l’aponévrose, 
et  dont  les  bords  sont  réunis  par  des  gouttières  latérales;  ces  en- 
foncements ou  gouttières  sont  situés  quelquefois  sur  la  partie  la  plus 
superficielle  de  la  veine,  et  ils  produisent  alors  des  bosselures  sail- 
lantes sous  la  peau.  » (Briquet.) 

3491.  Les  valvules  sont  tantôt  allongées,  tantôt  élargies.  La 
veine  allonge  parfois  à tel  point  que  sa  longueur  est  double  ou 
triple  de  celle  qui  lui  est  naturelle.  Parfois  encore  les  valvules  sont 
déchirées,  et  la  surface  du  vaisseau  offre  une  apparence  spongieuse. 
Les  parois  veineuses,  dans  des  cas  pareils,  « sont  coriaces,  sans  élas- 
ticité, ou  molles,  tomenteuses,  rougeâtres,  imbibées  de  sang,  ana- 
logues à de  la  chair  musculaire.  » M.  Briquet  y a rencontré  de  pe- 
tits caillots  blancs  filiformes,  très-solides,  ramassés  en  pelotons  ou 
aplatis  et  disposés  en  spirale,  que,  plus  d’une  fois  peut-être,  on  a 
pris  pour  des  vers  connus  sous  le  nom  de  dragonneau,  ou  sous 
celui  de  vers  de  Médine. 

« Toutes  les  veines  superficielles  et  profondes  sont  susceptibles 
d’être  atteintes  de  phlébectasie  ; les  unes  le  sont  cependant  plus 
souvent  que  les  autres.  Les  veines  saphènes,  celles  du  bassin,  de  la 
vessie,  de  l’utérus,  du  vagin,  du  rectum,  du  cordon  spermatique, 
du  scrotum,  des  grandes  lèvres,  doivent  être  placées,  sous  ce  rap- 
port, en  première  ligne.  Viennent  ensuite,  dans  l’ordre  de  leur 
fréquence,  les  veines  sous-cutanées  delà  portion  sous-ombilicale  de 
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rabdomei),  le  tronc  do  la  veine  crurale  au  pli  de  l’aine,  les  veines 
superficielles  du  cou  et  des  membres  supérieurs,  enfin  les  veines 
des  lèvres,  du  cuir  chevelu,  des  cotés  du  thorax,  des  lombes,  de  la 
veine  cave  inférieure  et  de  ses  divisions.  » (Raciborsky.  ) 

3499.  M.  Cruveilhier  a fait  figurer,  dans  son  bel  ouvrage  d’ana- 
tomie pathologique,  un  cas  très-remarquable  de  phlébectasie  des 
veines  abdominales.  Les  veines  sous-cutanées  du  ventre  étaient 
très-développées.  Elles  communiquaient  très-largement  avec  la 
veine  porte  par  la  veine  ombilicale,  qui  avait  conservé  le  diamètre 
qu’elle  présente  chez  le  fœtus.  L’homme  qui  fait  le  sujet  de  cette 
observation  présentait  les  symptômes  du  cancer  du  pylore;  mais 
cette  ouverture  n’était  le  siège  que  d’un  simple  rétrécissement;  la 
, raie  était  hypertrophiée. 

Inspection. 

3493.  L’inspection  permet  de  découvrir  la  dilatation  des  veines 
superficielles.il  n’en  est  plus  ainsi  de  celles  qui  sont  profondément 
situées;  seulement  on  est  porté  à penser,  dans  la  majorité  des  cas 
du  moins,  que  la  veine  cave  supérieure  est  dilatée  alors  que  les 
jugulaires  externes  sont  variqueuses.  Des  ectasies  considérables 
ayant  leur  siège  dans  les  veines  sous-tégumentaires  de  la  poitrine 
et  de  l’abdomen,  persistantes  d’ailleurs  pendant  longtemps,  doivent 
portera  croire  que  l’une  ou  l’autre  des  veines  caves  sont  sténosiées. 
Elles  doivent  faire  penser  aussi  que  les  branches  ou  les  rameaux 
anastomosiques  profonds  existants  entre  les  deux  grosses  veines, 
tels  que  l’azygos  et  les  vaisseaux  qui  existent  sur  les  côtés  de  la 
colonne  vertébrale,, sont  plus  ou  moins  développés. 

Palpation. 

3494.  La  palpation  fait  très-bien  reconnaître  les  ectasies  des 
veines  superficielles,  mais  elle  n’est  d’aucune  utilité  pour  les  veines 
profondes. 

Auscultation. 

3495.  L’auscultation  ne  donne  aucun  bruit  en  rapport  avec 
le  cours  du  sang  veineux  et  avec  la  dilatation  des  vaisseaux  que  ce 
liquide  parcourt. 

Plessimétrie. 

3496.  La  plessimétrie  n’a  pu  jusqu’à  présent  faire  reconnaître 
d’autre  phlébectasie  que  celle  de  la  veine  cave  supérieure  ; nous 
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avons  déjà  parlé  de  ce  fait,  il  faut  y revenir  ici.  De  telles  répétitions 
sont  utiles. 

340  9.  A droite  de  la  matité  fournie  par  l’aorte  ascendante 
(n^^SlOo  et  suivants,  22V8  et  suivants),  et  vers  te  bord  droit  du 
sterniiin,  se  trouve,  dans  l’état  nomal,  un  son  clair  et  de  l’élasticité 
ressentie  par  le  doigt  qui  percute.  S’il  existe  dans  quelques  cas 
un  peu  moins  de  son  vers  ce  point  que  sur  le  poumon,  c’est  dans 
l’espace  d’un  centimètre  tout  au  plus  que  cela  a lieu,  et  cette  di- 
minution de  son  est  évidemment  due  à une  légère  saillie  que  fait, 
à côté  de  l’aorte,  la  veine  cave  supérieure.  Or  lorsque  celle-ci  est 
dilatée,  on  trouve  à droite  de  l’aorte  une  matité  très-marquée,  et 
cela  dans  une  largue  surface. 

Influence  des  grandes  inspirations  et  des  efforts  sur  le  volume  de  la  veine 

cave  supérieure. 

340S.  Si  l’on  fait  faire  au  malade  quelques  grandes  inspirations 
de  suite,  la  matité  diminue;  le  contraire  a manifestement  lieu  si  l’on 
vient  à gêner  larespiration  par  de  grands  efforts.  Ce  sont  à peu  près 
là  les  seuls  moyens  de  juger  de  la  dilatation  de  la  veine  cave  su- 
périeure. 

Symptomatologie. 

3490.  Les  phlébectasies  considérées  en  elles-mêmes  ne  donnent  | 
pas  lieu  à des  phénomènes  bien  apparents  et  bien  graves.  Lacircu-  j 
lation  s’y  fait  plus  lentement  que  dans  d’autres  veines.  Souvent  la 
difficulté  dont  il  s’agit  est  cause  qu’il  se  manifeste  dans  les  parties 
situées  inférieurement  aux  varices,  des  hydrethmoïes  ( œdèmes  ) 
plus  ou  moins  considérables.  Souvent,  après  un  temps  plus  ou 
moins  long,  les  parois  veineuses  et  les  parties  qui  les  recouvrent 
( au  moins  cela  est-il  vrai  des  varices  des  veines  superficielles  ) 
rougissent,  se  ramollissent,  se  rompent,  et  il  en  résulte  des  hé- 
morrhagies plus  ou  moins  abondantes,  des  elcosies  souvent  opi- 
niâtres. Fréquemment  même  celles-ci  existent-elles  sur  les  parties 
d’où  naissent  les  rameaux  qui  vont  se  rendre  à la  veine  dilatée. 
Encore  une  fois,  c’est  à la  pathologie  chirurgicale  qu’il  appartient 
de  traiter  en  détail  de  ces  affections. 

Symptômes  des  phlébectasies  en  rapport  avec  le  siège  de  celles-ci. 

3.^09.  Les  phlébectasies  donnent  lieu  à des  symptômes  qui 
sont  en  rapport  avec  leur  siège.  C’est  ainsi  que  les  varices  du  cor- 
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don  des  vaisseaux  spermatiques  donnent  lieu  à une  tumeur  parti- 
culière qui  a reçu  le  nom  de  varicocèle;  que  celles  du  rectum  sont 
suivies  d’accidents  spéciaux,  relatifs  à la  défécation  ; que  les  phléb- 
ectasies  du  col  de  la  vessie  gênent  le  cours  de  l’urine,  etc.  L’é- 
tude des  symptômes  en  rapport  avec  ces  varices  locales  appartient 
à d’autres  parties  de  la  pathologie  iatrique,  ou  encore  à la  chi- 
rurgie. 

Etiologie. 

Inflhiences  des  2}hl(!boste'nosîes  sur  le  développement  des  varices. 

3501.  Les  causes  qui  donnent  lieu  aux  phlébectasies  simples 
ou  avec  hypertrophie  sont  en  général  toutes  celles  qui  gênent  le 
retour  du  sang  veineux  et  qui  peuvent  être  plus  ou  moins  rappor- 
tées aux  sténosies.  C’est  ainsi  que  dans  les  oblitérations  des  gros 
I troncs  veineux  abdominaux  nous  avons  vu  que  les  branches  et  les 
; rameaux  sous-jacents  à ces  lésions  étaient  dilatés  outre  mesure. 

I II  en  arrive  ainsi  dans  les  cardiosténosies,  surtout  dans  celles  qui 
I ont  lieu  du  côté  droit.  Un  malade  portait  une  dégénérescence  toute 
I spéciale  du  foie;  cet  organe  était  hypertrophié;  toutes  ses  granu- 
I lations  étaient  converties  en  un  tissu  grisâtre  médiocrement  dur; 
j or,  les  divisions  de  la  veine  porte  étaient  toutes  très-comprimées  ou 
j oblitérées,  et  les  branches  de  cette  veine  présentaient  une  énorme 
veine  dilatée.  Dans  la  grossesse,  les  veines  des  extrémités  infé- 
rieures et  celles  des  grandes  lèvres  deviennent  souvent  variqueu- 
j ses  et  cessent  de  l’être  après  l’accouchement.  Lorsque  l’utérus,  les 
ovaires,  le  rectum,  sont  le  siège  de  tumeurs  qui  compriment  les 
veines  du  bassin,  on  observe  des  phlébectasies  dans  les  membres 
pelviens  ; le  même  fait  a lieu  lorsque  des  matières  stercorales  en- 
durcies viennent  à peser  sur  les  veines  iliaques.  Des  tumeurs  de 
l’aisselle^  sont  parfois  suivies  de  dilalations  variqueuses  dans  les 
extrémités  inférieures,  etc. 

3.50:9.  M.  Cruveilhier  a publié  la  remarquable  observation  de 
dilatation  survenue  dans  les  veines  des  parois  abdominales  et  dans 
la  veine  ombilicale  ; il  en  a été  déjà  parlé  (n“  3492).  Cet  auteur  ne 
pense  pas  qu’il  y ait  eu  dans  ce  cas  de  causes  qui  aient  gêné  le  re- 
tour du  sang  vers  le  cœur.  Je  ne  puis  partager  l’opinion  de  cet 
honorable  médecin  sur  le  fait  dont  il  s’agit,  car  la  rate  était  hyper- 
trophiée et  présentait  des  plaques  cartilagineuses.  Or  dans  plu- 
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rieurs  cas  nous  avons  vu  l’liy[)erspU'înotropliic  causer  une  grande 
gôno  au  retour  du  sang  veineux,  et  causer  l’iiydropéritonie.  Celle-ci 
guérissait  tout  aussitôt  que  la  rate  était  revenue  à son  état  nomal 
sous  l’influence  de  l’emploi  du  sulfate  de  quinine  à des  doses  éle- 
vées. On  conçoit  en  effet  que  la  rate  volumineuse  contenue  dans 
l’abdomen  peut  être  placée  de  telle  sorte  qu’elle  gène  le  cours  du 
sang  dans  les  gros  troncs  veineux  abdominaux. 

Influence  de  la  déclivité  sur  la  production  des  phlébectasies. 

3503.  La  déclivité  des  veines,  par  rapport  aux  centres  circu- 
latoires, est  une  des  circonstances  qui  influent  le  plus  sur  la  forma- 
tion des  phlébectasies.  C’est  ce  qui  a lieu  pour  les  membres  infé- 
rieurs, qui  si  souvent  présentent  des  varices.  L’extrémitédu  rectum, 
le  col  de  la  vessie,  le  scrotum,  les  grandes  lèvres,  sont  par  la  même 
raison  très-disposés  aux  phlébectasies,  qui  se  vident  et  semblent 
s’effacer  tout  aussitôt  qu’elles  sont  placées  dans  une  position  plus 
élevée  que  celle  du  thorax. 

Défaut  de  soutien  des  parois  qui  entourent  les  veines,  cause  de  phlébectasies. 

3504.  Une  autre  circonstance  dont  il  est  moins  utile  de  tenir 
compte  pour  apprécier  le  mode  de  production  des  phlébectasies, 
est  à coup  sûr  le  défaut  de  soutien  des  parois  veineuses  par  les 
parties  qui  les  entourent.  Lorsque  la  peau  du  scrotum  est  lâche  et 
molle,  les  veines  du  cordon  deviennent  variqueuses  ; tout  au  con- 
traire, le  refroidissement  de  cette  enveloppe  la  resserre,  et  les  va- 
rices disparaissentmomentanément.  Les  veines  sous-tégumentaires 
des  membres  sont  facilement  atteintes  de  phlébectasie  lorsque  la 
peau  qui  les  recouvre  est  amincie  et  molle,  tandis  que  les  veines 
profondes  entourées  par'Jes  muscles  sont  beaucoup  plus  rarement 
dilatées.  Le  rebord  de  l’anus,  les  grandes  lèvres,  ne  sont  point 
soutenus  par  des  tissus  sous-jacents,  ce  qui  explique  aussi  en 
partie  la  fréquence  des  varices  qu’on  y observe.  Si  des  hémorrha- 
gies sont  fréquentes  au  col  de  l’utérus,  si  les  veines  de  cette  par- 
tie sont  parfois  dilatées,  il  faut  encore  se  rappeler  que  le  museau 
de  tanche  est  souvent  assez  imparfaitement  soutenu  par  la  paroi 
vaginale,  etc. 

Résumé  sur  les  causes  organiques  des  varices. 

3505.  Ainsi,  des  obstacles  au  cours  du  sang  veineux,  la  dé- 
clivité, le  défaut  de  soutien  delà  part  des  parties  qui  entourent  les 
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reines,  sont  les  canses  organiques  les  plus  fréquentes  des  varices, 
il  faut  y joindre  sans  doute  raugiiienlation  dans  la  masse  du  sang 
i mouvoir  (comme  cela  a lieu  dans  la  panliyperhémie)  ; la  faiblesse 
;dans  l’action  du  cœur;  enfin  toutes  les  causes  mécaniques  du 
imôme  genre.  Le  développement  des  phlébectasies  est  encore  fa- 
i orisé  par  une  constitution  faible,  par  une  alimentation  insuffî- 
■lante,  ou  par  toute  autre  cause  qui  peut  diminuer  la  consistance 
ït  la  résistance  des  parois  veineuses.  M.  Cruveilhier  pense  aussi 
qu’une  augmentation  très-grande  dans  le  mouvement  nutritif  d’un 
u’gane  peut  produire  une  phlébectasie  (1). 

350G.  Telles  sont  les  circonstances  que  l’observation  et  le  rai- 
sonnement démontrent  avoir  une  influence  réelle  sur  la  production 
les  varices.  On  a pensé  que  la  communication  directe  des  troncs 
'eineux  avec  les  artères  était  la  cause  de  la  production  des  phléb- 
‘•ctasies  ; mais  en  vérité,  les  faits  anatomiques  et  physiologiques 
ont  entièrement  opposés  à cette  manière  de  voir. 


I Palhogénie. 

350*9'.  Quantà  la  théorie  de  la  formation  des  phlébectasies,  elle 
>st  des  plus  simples  : les  veines  sont  dilatables  et  extensibles  ; elles 
! e paraissent  pas  être  contractiles,  ou,  dans  tous  les  cas,  elles  ne  le 
ont  que  très-peu.  Il  n’est  donc  pas  difficile  de  comprendre 
'Omment  il  se  fait:  que  si  la  circulation  s’opère^difficilement  au- 
Itessus  d’elles,  que  si  la  pesanteur  gêne  le  retour  du  sang,  que  si  les 
. arois  sont  mal  soutenues,  que  si  leur  tissu  vient  à être  moins 
onsistant,  etc.,  elles  se  laissent  distendre  par  le  sang,  et  que  des 
varices  en  soient  la  conséquence.  Les  membranes  phlébiques  s’é- 
n.  aississent,  il  y a hypertrophie,  comme  l’admet  M.  Briquet’,  parce 
[ ue  la  veine  ayant  à surmonter  le  poids  d’une  colonne  de  sang, 
i.evient  le  siège  d’une  augmentation  de  nutrition.  C’est  un  fait  du 
iiîême  genre  que  celui  de  l’hypertrophie  du  cœur  se  développant 
l errière  une  cardiosténosie.  Il  y a souvent  élongation  de  la  veine, 
irarce  que  la  dilatation  et  l’augmentation  de  nutrition  ont  lieu  dans 
r ms  les  sens;  de  là  résulte  la  formation  de  ces  cordons  noueux  que 
■ on  observe  dans  les  varices.  Ces  nodosités  ont  surtout  lieu  au 
1 iveau  des  valvules,  [parce  que  c’est  là  qu’est  porté  le  principal 
fffort  de  la  masse  sanguine  contenue  dans  la  veine. 

(1)  Anatomie  pathologique,  16®  livraison,  pl.  6,  — texte,  p.  3. 
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Tluirapeulique. 

350^.  Bien  que  le  traitement  des  phlôbectasies  soit,  en  très- 
grande  partie,  du  ressort  de  la  pathologie  chirurgicale,  nous  ne 
pouvons  nous  dispenser  d’établir  (piclques  considérations  géné-  ' 
raies  sur  cet  important  sujet. 

Il  faut  remédier  aux  causes  organiques  de  phlébeclasies. 

350Î#.  Avant  tout,  il  faut,  autantquepossible,  éloigner  la  cause 
qui  produit  la  phlébectasie,  ou  qui  en  favorise  le  développement. 
Ici,  comme  ailleurs,  la  thérapeutique  découle  donc  nécessairement  ' 
d’un  diagnostic  étiologique  bien  établi. 

Ainsi  il  faut  d’abord  chercher  à remédier  aux  phlébosténosies 
qui  peuvent  produire  la  dilatation  des  veines  situées  au-dessous, 
de  sorte  que  le  traitement  des  rétrécissements  phlébiques  est 
un  des  éléments  principaux  de  la  curation  des  phlébectasies. 
Ce  qui  vient  d’etre  dit  sur  les  causes  organiques  qui  gênent  le 
retour  du  sang  veineux  nous  dispense  d’insister  davantage  sur  ce 
sujet.  Contentons-nous  seulement  de  dire  que  ce  traitement  pourra 
varier  suivant  qu’une  cardiosténosie,  une  scorentectasie,  une  hy- 
persplénotrophie,  une  augmentation  de  volume  du  foie,  une  tu- 
meur ou  une  altération  organique,  auront  gêné  le  retour  du  sang 
dans  les  grosses  veines  dont  les  branches  ou  les  rameaux  sont 
dilatés. 

Utilité  de  l'élévation  des  veines  dilatées. 

3510.  Autant  que  possible,  il  faut  placer  les  veines  ectasiées 
dans  une  telle  position  que  la  pesanteur  y favorise  le  retour  du 
sang  vers  le  centre  circulatoire.  C’est  plutôt  aux  dilatations  ayant 
leur  siège  dans  les  veines  des  extrémités,  que  dans  celles  qui  ont 
lieu  dans  le  tronc  ou  la  tête,  que  ce  précepte  est  applicable.  On 
sait  avec  quelle  facilité  se  dissipent  momentanément  les  phlébec- 
tasies des  membres  inférieurs  par  l’élévation  de  ces  mêmes  mem- 
bres. Les  dermelcosies  (ulcères  de  la  peau)  de  ces  parties,  cau- 
sées ou  entretenues  par  des  phlébosténosies  suivies  de  dilatations 
variqueuses,  se  cicalrisent  promptement  sous  l’influence  de  cette 
même  position.  J’ai  tiré  de  cette  position  un  parti  très-avantageux 
dans  des  hémophléborrhagies  (hémorrhagies  veineuses),  suites, 
de  la  blessure  ou  de  la  rupture  de' varices.  (A'oyez  le 
clinique.)  Il  s’agissait,  dans  ce  cas,  d’un  homme  qui  éprouvait 
une  perte  énorme  de  sang  à la  suite  d’une  rupture  de  phlébec- 
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^iie.  Cet  homme  éprouvait  les  symptômes  d’une  anencéphalo- 
mie  extrêmement  grave,  et  qui  était  la  suite  de  cette  évacuation 
i continuait  toujours.  L’hémorrhagie  s’arrêta  brusquement,  par 
iite  de  l’élévation  des  membres  : la  guérison  fut  très-prompte. 
faut  soutenir  les  veines  dilatées;  application  au  traitement  du  varicocèle. 

^511.  Dans  bien  des  cas,  on  peut  remédier  sinon  aux  phléb- 
itasies  elles-mêmes,  au  moins  à la  distension  de  celles-ci  par  le 
>ng,  et  aux  accidents  que  cette  distension  détermine,  en  sente- 
nt d’une  manière  convenable  les  vaisseaux  devenus  plus  am- 
is. C’est  de  cette  façon  que  l’on  applique  avec  succès  un  ban- 
ifge  roulé  ou  un  bas  lacé  sur  les  varices  des  membres  pelviens  ; 
est  ainsi  qu’un  suspensoire  maintient  îe  varicocèle,  et  qu’une 
inture  bien  faite  est  utile  pour  contenir  les  veines  des  parois 
dominâtes  tuméfiées,  etc. 

On  peut  dans  quelques  cas  faire  resserrer  avec  avantage  les  parois 
qui  entourent  les  varices. 

.35 Il  est  vrai  de  dire  qu’on  n’a  pas  toujours  assez  tenu 
'.mpte  de  la  possibilité  de  faire  maintenir  les  phlébectasies  par 
iresserrement  des  tissus  voisins,  et  par  la  diminution  de  l’étendue 
la  peau  en  particulier.  Dans  la  phlébectasie  du  cordon  sper- 
.atique  (varicocèle),  par  exemple,  les  téguments  du  scrotum  sont, 
plus  soiivent,  très-mous  et  très-extensibles  : il  semble  qu’il  y 
t,  jusqu’à  un  certain  point,  production  de  peau  (hyperdermo- 
aphie).  Quand  la  peau  est  relâchée  par  la  chaleur  et  l’humidité, 
ars  la  phlébectasie  est  portée  au  plus  haut  degré.  Les  téguments 
U scrotum  sont-ils  exposés  au  froid?  ils  se  resserrent,  et  les  va- 
ches semblent  disparaître;  si,  dans  le  varicocèle,  on  pince  une 
-rtion  de  la  peau  très-distendue,  et  si  l’on  se  sert  de  ce  moyen 
-ur  rétrécir  la  poche  où  le  testicule  et  les  veines  ectasiées  sont 
intenus,  alors  celles-ci  diminuent  de  volume  et  s’affaissent,  etc. 
•semblerait  donc  que  dans  les  phlébectasies  du  cordon,  il  suffî- 
iit 'parfois  d’exciser  une  portion  du  scrotum  pour  guérir.  C’est 
le  opération  que  je  me  propose  de  faire  à la  première  occasion, 
qui  ne  présenterait  aucun  inconvénient,  surtout  comparative- 
ent  à ceux  qui  sont  propres  aux  divers  moyens  qui,  dans  le  vari- 
ocèle,  ont  été  employés  pour  obtenir  l’oblitération  des  veines. 
;3513.  Peut-être,  dans  quelques  cas,  pourrait-on  tirer  parti 
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(le  celte  idée  pour  la  curation  d’autres  pldébectasics.  II  est  pos-  | 
sible  que  dans  quelques  opérations  pratiquées  dans  la  vue  d’obli-  | 
lércr  les  veines,  ce  soit  surtout  par  les  cbangemenls  survenus  I 
dans  la  peau  que  les  principales  modifications  qui  amènent  la  gué- 
rison aient  lieu. 

Cas  où  les  saignées  peuvent  être  utiles. 

3514.  Quand  il  y a coexistence  d’une  panliyperhémio  et  de 
plilébectasies,  quand  la  première  a précédé,  et  lorsque  les  se- 
condes sont  récentes,  comme  cela  a fréquemment  lieu  chez  les- 
femmes  enceintes,  il  arrive  que  la  diminution  par  la  saignée  et  > 
l’abstinence  de  la  masse  de  sang  en  circulation  est  suivie  du  sou- 
lagement et  de  la  disparition  au  moins  momentanée  des  varices. 

3515.  Quand  le  sujet  est  affaibli,  quand  ses  tissus  sont  peu 

résistants,  lorsque  le  cœur  paraît  avoir  peu  d’énergie,  l’indication  |; 
d’une  nourriture  réparatrice  et  d’une  médication  dite  tonique  est  1 
évidente.  j 

j! 

Faut-il  chercher  à guérir  les  varices  par  des  moyens  chirurgicaux?  ; 

351G.  Dans  les  cas  où  l’on  ne  peut  pas  enlever  les  circon- 
stances organiques  qui  causent  ou  qui  entretiennent  les  dilata- 
tions des  veines,  faut-il,  par  des  moyens  chirurgicaux,  attaquer 
les  phlébectasies  et  les  guérir?  Cette  question  est  fort  délicate  et 
fort  difficile  à traiter.  j 

351'!.  D’abord  il  est  un  grand  nombre  de  phlébectasies  aux- 
quelles il  serait  illusoire  et  vraiment  absurde  de  toucher  ; telles 
sont  celles  du  tronc,  qui  suivent  quelque  sténosie  phlébique  in- . 
terne,  et  toutes  celles  encore  qui  ne  causent  que  peu  ou  point  d’in-  / 
convénients.  Ce  n’est  guère  que  les  varices  des  membres  infé-j 
rieurs  et  que  le  varicocèle  qu’on  a proposé  de  guérir.  L’étude  duï 
traitement  qui  leur  convient  rentre  complètement  dans  le  domaine  j 
chirurgical.  Contentons-nous  de  dire  seulement  : 1°  qu’enlever, | 
oblitérer  une  phlébectasie  des  extrémités  inférieures,  n’est  pas  ordi-1 
nairement  remédier  au  mal  ; 2°  que  presque  toujours,  pour  faireB 
ici  une  thérapeutique  rationnelle,  c’est  la  cause  qui  gêne  le  retourj 
du  sang,  ou  qui  favorise  la  stagnation  de  ce  liquide,  qu’il  s’agitB 
d’atteindre  ; 3°  que  si  l’on  remédie  à une  varice,  il  y a tout  lieu  deB 
craindre  que  la  veine  voisine  ne  se  distende  tout  aussi  bien  quejl 
l’avait  fait  la  première;  qu’ enfin  les  ulcères  situés  au-dessous  j 
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3splilébectasies  des  jambes  ne  sont  pas  cansées  par  la  dilatation 
3 la  veine,  mais  bien  parla  gène  au  retour  du  sang  veineux,  qui  est 
nsi  la  cause  de  la  phlôbectasie  ; de  sorte  que  la  guérison  do  celle- 
ne  ferait  pas  cicatriser  l’ulcère.  Le  changement  de  profession,  le 
>in  de  ne  point  laisser  les  jambes  déclives,  l’application  d’un  bas 
cé  sur  les  extrémités  atteintes  de  varices,  sont  le  plus  souvent 
ffisants  pour  pallier  et  pour  prévenir  le  |retour  des  accidents, 
joutons  que  les  opérations  faites  sur  les  veines  sont  dangereuses 
î cause  des  phlébites  graves  dont  elles  sont  fréquemment  suivies; 

40  pour  ces  raisons,  et  pour  d’autres  encore  qu’il  serait  possible 
; y ajouter,  il  fout  être  très-réservé  sur  les  opérations  que  l’on  se- 
i it  tenté  de  faire  pour  remédier  aux  varices. 

Des  réflexions  du  môme  genre  sont  entièrement  applicables 
X phlébeclasies  du  cordon  testiculaire. 

I 3519.  En  définitive,  s’il  était  possible  de  guérir  le  varicocèle 
; : r l’excision  d’une  portion  de  la  peau  du  scrotum,  ainsi  que  nous 
1 immes  portés  k le  penser  (3512) , cette  méthode  serait  infini- 
lent  préférable  à celle  de  l’oblitération  des  veines,  de  quelque 
i iiinière  qu’elle  soit  pratiquée. 


CHAPITRE  III. 

PHLÉBITES 

(inflammations  des  yeines). 


Notions  historiques. 


â35l9.  L’inflammation  des  veines  était  fort  peu  connue  des  an- 
ins.  Toutefois  Arétée  parle  de  celle  de  la  veine  cave,  et  lui  as- 
[ine  des  symptômes  qui  rappellent  ceux  de  la  phlébite  grave.  Les 
.iidents  que  Charles  IX  éprouva,  au  dire  d’Ambroise  Paré,  à la 
!te  d’une  saignée  du  bras,  étaient  probablement  des  symptômes 
phlébite,  symptômes  qui,  pour  la  plupart  des  auteurs  anciens, 
ient  rapportés  à la  lésion  de  filets  nerveux  survenue  lors  de  la 
c 1 lébotomie.Hunter  ayanteul’occasion  de  pratiquer  de  nombreuses 
f|;gnées  sur  les  chevaux,  observa  la  même  série  de  phénomènes, 
liles  rapporta  à la  phlébite,  que  bientôt  il  retrouva  sur  l’homme. 
'S  exemples  nombreux  de  cette  affection  furent  ensuite  recueillis 
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par  Charles  Bell,  Travers,  Albernethy,  Dupuylren,  ÎM.  Bihes 
Brescliet,  etc.  Les’  citations  que  fait  J.  Franck  de  Lancisi  et  dp 
Morgagni  ne  diminuent  en  rien  la  valeur  des  travaux  de  ces  au- 
teurs, car  elles  n’ont  trait  qu’i\  des  données  fort  peu  positives  sur 
riiistoire  de  la  phlébite. 

35SO.  L’inflammation  des  veines  en  général  a été  étudiée  aveo 
soin  par  MM.  Dance,  Bouillaud  et  Cruveilliier.  Les  travaux  de  Dance 
en  particulier,  sur  la  phlébite  utérine,  sont  d’une  haute  importance.  | 
Les  mômes  auteurs  se  sont  occupés  avec  succès  delà  pneumonitelo.  j 
bulaire  qui  suit  les  inflammations  des  veines.  La  phlébite  des  sinus 
cérébraux  a été  le  sujet  d’un  mémoire  important  de  M.  Tonnelle; 
M.  Cruveilhier  a fait  des  recherches  expérimentales  et  cliniques  sur  , 
l’inflammation  non-seulement  des  grosses  veines  ( voyez  la  figure  1 1 
très-exacte  de  cette  affection  dans  son  grand  ouvrage  d’anatomici 
pathologique),  mais  encore  il  a fait  de  consciencieuses  recherches! 
sur  les  inflammations  qui  atteignent  les  capillaires  veineux.  Ces  re-»j 
marquables  travaux  ont  fait  généraliser  l’étude  de  la  phlébite.  Oü| 
l’a  considérée  souvent  comme  la  cause  organique  d’un  grand  nom- 
bre de  phlegmasies,  telles  que  diverses  espèces  de  dermite,  d’en-t 
térite,  etc. 

35!S1.  Comme  on  a vu  dans  beaucoup  de  cas  des  phénomènes^ 
spéciaux,  rapportés  à la  présence  du  pus  dans  le  sang,  suivis  dej 
phlébites  graves  accompagnées  de  suppuration , on  a rapporté 
l’inflammation  des  veines  la  formation  et  les  collections  purulente^ 
qui  se  faisaient  dans  divers  organes.  Dance  a surtout  défendu  cettd 
opinion  avecbeaucoup  de  talent.  Dans  l’article  Pyohémie,  du  Trait\ 
de  médecine  pratique,  j’ai  fait  valoir  les  principales  raisons  qui  in<| 
font  croire  que  l’on  a de  beaucoup  exagéré  l’influence  de  la  phlé-* 
bite  sur  la  présence  du  pus  dans  le  sang,  et  que  le  liquide  peut  ;j 
être  introduit  par  résorption  ou  par  simple  pénétration,  à rocca-*! 
sion  du  déchirement  et  des  ulcérations  dans  les  tissus  où  existenif 
des  veines.  ir 

Imperfection  de  la  noinendature  reçue  relativement  à l'histoire  des  I 

inflammations  des  veines.  jl 

35!31$.  L’imperfection  de  la  nomenclature  généralement  roçu||^| 
a eu  la  plus  fèclieuse  influence  sur  la  manière  dont  on  a considéni, 
la  phlébite.  Les  idées  générales  qu’on  s’était  formées  sur  runitéj|. 
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nflammation,  ont  été  appliquées  aux  maladies  des  veines,  et  les 
lonibreuses  soufFrances  dont  ces  vaisseaux  peuvent  être  le  siège 
)nt  été  désignées  sous  le  nom  collectif  de  phlébite.  On  a confondu 
fjous  cette  dénomination  les  accidents  légers  qui  suivent  la  plus 
minime  blessure  des  parois  veineuses;  celle,  bien  autrement  grave, 
jui  est  la  conséquence  de  la  piqûre  d’une  veine  par  une  lancette 

Imprégnée  d’une  substance  putride  ; celle  qui  à la  suite  de  l’ac- 
îoucliemcnt  se  déclare  avec  des  caractères  spéciaux,  etc.  Quand 
des  caillots  se  sont  formés  dans  une  veine,  on  a appelé  cela  une 
i)hlébite  : quand  du  pus  s’est  trouvé  actuellement  dans  le  vaisseau, 

1 s’est  encore  agi  d’une  phlébite:  si  depuis  longtemps  une  veine 
:.-{St  oblitérée,  et  s’il  en  est  résulté  une  infiltration  du  membre  sous- 
acent,  on  a désigné  encore  ce  cas  comme  une  phlébite;  enfin  ce 
•not  employé  d’une  manière  banale  a conduit  à considérer  comme 
le  même  nature  les  lésions  les  plus  différentes  entre  elles  sous  le 
.apport  de  leurs  véritables  caractères  et  de  leur  traitement. 

Applications  de  Vonomapathologie  à la  phlébite. 

3593.  Nous  pensons  qu’ici  la  nomenclature  aura  l’avantage 
de  mieux  distinguer  entre  eux  les  divers  états  organo-patholo- 
idques  réunis  sous  le  nom  de  phlébite,  et  ceux  qui  ne  sont  que  les 
Iffets  de  l’inflammation  veineuse.  Nous  admettons  comme  devant 
itre  considérés  isolément  les  états  organo-pathologiques  suivants: 

Phlébite  traumatique. 

3594. 1°  La  phlébite  traumatique.C est  celle  qui  suitles blessures 
tles  veines  et  qui,  le  plus  ordinairement  bornée  au  voisinage  de  la 
ésion  physique  qui  a été  produite,  détermine  fort  rarement  des 
ccidents  graves. 

Hémitophlébite. 

359.5.  2”  11  est  très-probable  que  l’état  couenneux  du  sang  (hé- 
lite)  peut  être  dans  quelques  cas  une  cause  de  phlébite;  celle-ci 
eerait  alors  une  hémitophlëbitt. 

Septicophlébite. 

3.596.  3®  La  septicophlébite  est  la  série  de  phénomènes  qui  se 
éclare  à la  suite  de  l’action  d’une  cause  putride  ayant  agi  sur  la  veine; 
:t  cela  soit  qu’il  y ait  blessure  du  vaisseau  par  un  instrument  sali 
ar  des  matières  putrides,  soit  qu’il  y ait  un  état  particulier  du 
J ing,  résultat  do  l’absorption  de  quelque  matière  septique,  ou  d’une 
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altémliondu  inômc  genre  survenue  dans  ce  liquide.  Peutôtre,  dans 
ce  dernier  cas,  le  mot  phlébite  septicohémique  serait-il  convenable. 


Septico-ulérojihhlbife ; (jalaclnphléhile. 

359  9. 4°  L’alîection  aigue  qui  se  déclare  si  fréquenïinent  dans  les 
veines,  lorsde  l’ctalpuerpéi-al,  à l’époque  de  la  fièvre  de  ou  après 
l’accouchement,  pourrait  peut-être  recevoir  le  nom  do  (jalnclophlé- 
bîte,  oiid’utérophlébite,  suivant  l’opinion  qu’on  s’en  formerait;  mais 
la  science  n’est  pas  encore  assez  avancée  au  sujet  des  modifications 
qui  surviennent  dans  le  sang,  lors  de  la  fièvre  de  lait,  pour  qu’on 
admette  avec  certitude  l’existence  d’une  telle  phébite. 

Toxicophléhile. 

359S.  5°  Les  maladies  des  veines  qui  se  manifestentd’une  ma-“ 
nière aiguë  à la  suite  del’injection  ou  delà  pénétration  dans  le  sang 
de  divers  poisons,  seraient  pour  nous  des  loxicoi)hlébiles. 

némoplasties  phlébiques. 

3.599.  6°  Les  ^emopZos^?‘esp/^Zeé^(/^^es  ne  sontpoint  des  phlébites  ; 
déjà  nous  les  avons  étudiées,  ainsi  que  les  phlébemphraxies  qu’elles 
causent,  quand  nous  nous  sommes  occupés  des  phlébosténosies. 

Pyophlébite. 

3530.  7°  Un  abcès  dans  une  veine  n’estpas  pour  nousunephlé- 

bite;  il  la  suit  fréquemment  il  est  vrai , mais  il  ne  la  constitue  pas. 
C’est  pour  nous  la  qui  exige  un  traitement  fort  différent  J 

de  celui  de  la  phlébite  proprement  dite. 

3531.  Entrons  dans  quelques  détails  sur  ces  divers  sujets,  en 
nous  donnant  garde  toutefois  d’y  insister  par  trop,  puisque  nous 
aurons  souvent  à y revenir  à l’occasion  des  lésions  anatomiques 
dont  divers  organes  sont  le  siège  et  qui  sont  plus  ou  moins  sui- 
vies de  phlébite. 

CHAPITRE  IV. 

PHLÉBITE  TRAUMATIQUE 

( inflammation  d’une  veine,  phlébite  à la  suite  d’une  blessure). 


N écrorganographie. 

3539.  A la  suite  de  la  blessure  d’une  veine  par  un  instrument 
qui  coupe  bien  et  dont  la  lame  est  propre,  des  rougeurs  ont  lieu 
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dans  le  vaisseau.  Il  s’y  opère  un  dépôt  de  lymphe  plastique,  ou  il 
s’y  forme  des  hémoplasties. 

Coloration. 

3533.  Les  veines  présentent  souvent  une  coloration  rouge  plus 
ou  moins  intense,  et  qui  a été  étudiée  parllogdsonet  par  MM.  Bres- 
chet  et  Bouillaud.  Cette  rougeur  consiste  dans  une  sorte  d’imbibi- 
tion  plutôt  que  dans  une  injection  de  petits  vaisseaux.  Elle  se  ma- 
nifeste avec  des  caractères  qui  ne  diffèrent  pas  de  ceux  qui  sont 
propres  à la  teinture  des  veines  par  le  sang  putréfié.  Ce  qui  a été 
dit  précédemment  de  la  rougeur  de  l’endocarde  se  rapporte  com- 
plètement à celle  de  l’endophlèbe.  Nous  n’y  insisterons  pas  davan- 
tage. 

Coagulations. 


3.^34.  Le  dépôt  d’une  lymphe  plastique  coagulable  qui  bou- 
cherait les  parois  d’une  veine  et  en  déterminerait  l’adhésion  et  l’o- 
blitération, a été  donné  par  Haller,  Hogdson,  Dupuytren,  comme 
une  suite  fréquente  de  la  phlébite  traumatique.  B.  Travers  croit, 
au  contraire,  que  ce  phénomène  est  rare.  Il  pense  que  ces  concré- 
tions ont  été  confondues  avec  la  matière  albumineuse  qui  se  dé- 
.pose  dans  la  cavité  des  veines,  et  qui  en  épaissit  ou  en  unit  les 
; parois  d’une  manière  intime.  M.  Trousseau'a  vu,  sur  des  chevaux, 
iqu’un  caillot  fibrineux  bouchait  les  lèvres  de  la  plaie  et  se  trans- 
f formait  ensuite  en  une  cicatrice  blanchâtre  composée  de  fibres  en- 
ttrecroisées  en  des  sens  divers. 

3535.  Souvent  des  caillots  véritables  se  forment  dans  l’inté- 
rrieur  du  vaisseau.  Mais  dans  la  phlébite  simple  et  traumatique  ces 
(Caillots  ne  se  propagent  pas  au  loin  et  ne  tardent  pas  à diminuer 
(et  à disparaître,  de  sorte  que  le  cours  du  sang  se  rétablit  bientôt . 
IDans  certains  cas,  qui  le  plus  souvent  appartiennent  à la  phlébite 
[produite  par  une  cause  toxique,  par  l’hémite,  etc.,  des  caillots  se 
[forment  dans  une  grande  partie  du  système  veineux.  C’est  ce  qui 
îa  été  vu  par  M.  Ribes  pour  la  veine  cave  et  par  M.  Andral  pour  la 
iveine  porte.  Ces  hémoplasties  interposées  entre  les  parois  des  veines 
l ies  unissent  intimement  et  déterminent  ainsi  l’oblitération  momen- 
tlanée  ou  persistante  du  vaisseau.  C’est  là  une  autre  manière  dont 
se  guérissent  parfois  les  plaies  des  veines.  C’est  là,  comme  on  l’a  dit, 
I.  26 
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une  autre  forme  do  plilébite  adli6sive.  Les  plaies  des  veines  qui 
suivent  la  phlébotomie  se  guérissent  ordinairement  de  cette  thçon. 
C’est  ainsi  que  les  veines  utérines  à la  suite  du  décollement  du 
placenta,  se  cicatrisent.  (Cruveilhier.) 

35:tO.  Ces  caillots,  dans  des  cas  plus  graves.,  se  reproduisent  - 
dans  divers  points  du  système  veineux;  ils  y forment  parfois  des 
cloisons  dues  à la  coagulation  du  sang,  et  non  pas  à une  sécrétion 
des  parois  phlébiques  Ils  se  dépouillent  peu  à peu  de  leur  ma- 
tière colorante  et  de  leur  sérosité.  Ils  se  transforment  à la  longue 
en  couches  fibrineuses,  qui  s’organisent,  adhèrent  aux  parois,  et 
finissent  par  présenter  des  vaisseaux.  Ce  travail  réparateur  a lieu 
en  général  de  la  circonférence  du  caillot  vers  son  centre. 

te 

Membranes  accidentelles. 

3539*  Des  fausses  membranes,  résultats,  soit  d’une  sécrétion, 
soit  de  la  transformation  des  couches  sanguines  qui  se  coagulent 
dans  la  veine,  se  forment  parfois  autour  du  caillot,  ainsi  que 
MM.  Ribes  et  Tonnelle  en  citent  des  exemples.  On  conçoit  du  reste 
que  les  hémoplasties  dont  il  s’agit  peuvent  passer  par  des  états 
divers  plus  ou  moins  semblables  à ceux  qui  ont  été  décrits  à l’oc- 
casion des  coagulations  qui  se  formeni  dans  les  ectasies  du  cœur 
et  des  artères. 

On  détermine  la  formation  très-prompte  d’hémoplasties  dans  les 
veines,  en  y injectant  de  l’ammoniaque,  comme  l’a  vu  M.  Teissier, 
et  on  y détermine  très-rapidement  le  dépôt  d’une  lymphe  plastique 
en  irritant  l’endophlèbe,  ainsi  que  l’a  fait  basse,  au  moyen  de  lâ 
teinture  de  cantharide, 

Suppuraticn}. 

3539.  On  admet  généralement  que  les  caillots  une  fois  formés 
peuvent,  même  dans  la  phlébite  simple,  se  transformer  en  pus,  ou 
du  moins  donner  lieu  à une  sécrétion  purulente.  (Raciborsky, 
Histoire  du  système  veineux,  p.  136.)  C’est  ce  dont  il  est  permis  de 
douter;  du  moins  le  fait  serait  rare,  et  la  pj^ophlébite  nous 
paraît  seulement  avoir  lieu  dans  les  cas  où  de  l’air,  du  pus, 
des  matières  septiques  ou  toxiques  ont  pénétré  dans  l’intérieur 
des  veines. 

3539.  fl  n’y  a ordinairement  dans  les  bords  de  la  plaie  des 
téguments  que  fort  peu  de  rougeur;  probablement  pendant  la  vie 
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il  y en  a moins  encore  dans  les  lèvres  de  l’incision  de  la  veine. 

3540.  Qu’on  appelle  si  l’on  veut  pMébite  l’ensemble  des  phé- 
nomènes qui  viennent  d’èlre  énumérés , rien  de  mieux  si  c’est  là 
une  chose  convenue;  mais  qu’on  se  rappelle  bien  avant  tout  qu’il 
s’agit  ici  d’un  travail  de  guérison  établi  spontanément,  et  qu’on  so 
donne  garde  de  le  considérer  comme  une  phlébite  qui  exigerait 
un  traitement  actif- 


OSAPITRE  V. 

UKMITOPHLÉDITE 

(inflammation  des  veines  à la  suite  de  l’hémite  ou  de  l’état  coucnneux  du  sang). 


Faits  observés  de  coïncidetice  d'hémite  et  de  phlébite. 

354t.  J’ai  vu  chez  quelques  sujets  dont  le  sang  présentait  une 
couenne  plus  ou  moins  épaisse,  une  ou  plusieurs  veines  devenir 
: douloureuses,  présenter  de  la  tuméfaction,  donner  au  doigt  qui 
les  touchait  la  sensation  d’une  corde  résistante  et  tendue,  et  cet 
: état  durait  depuis  plusieurs  jours  ; évidemment  le  cours  du  sang 
! était  alors  ralenti.  Peu  à peu  les  accidents  se  dissipaient  les  jours 
i suivants,  et  la  circulation  se  rétablissait  dans  le  vaisseau  d’une 
i manière  complète.  Il  n’y  avait  eu  aucune  blessure  de  la  veine. 

Réflexions,  rapprochements. 

3549.  Cet  état  me  parait  avoir  été  consécutif  à l’hémite.  On 
I peut  y appliquer  les  considérations  qui  ont  été  établies  relative- 
I ment  à l’endocardite  et  à l’artérite;  quant  au  traitement  il  sera 
I assez  analogue  à celui  des  affections  précédentes,,  avec  des  diffé- 
rences toutefois  qui  seront  en  rapport  avec  le  siège  du  vaisseau 
et  son  peu  d’étendue. 


CIIAPITEÎE  VI. 

SEPTICOPHLÉBITE  ET  PILLÉBITE  SEPTICOJUi.MJQUE 
( phlébite  produite  spéciale  par  un  agent  putride  ; phlébite  causée  par  un  état  septique 

du  sang). 

Notions  historiques. 

1 3543.  La  plupart  des  auteurs  ont  considéré  comme  de  simples 

, phlébites  les  maladies  aiguës  des  veines  qui  suivent  rapidement 
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certaines  plaies  ; celles  qui  se  déclarent  avec  tant  de  facilité  et 
avec  une  si  grande  fréquence  dans  les  hôpitaux  et  celles  qui  sui- 
vent, avec  des  symptômes  si  aigus  et  si  graves,  les  nécrosies  de 
divers  organes.  Il  en  a été  encore  ainsi  des  maladies  des  veines 
qui  suivent  parfois,  quoique  rarement,  les  piqûres  de  scalpel. 
Personne,  à notre  connaissance,  n’a  encore  établi  d’une  manière 
suffisante  les  caractères  pathologiques  et  les  points  de  vue  théra- 
peutiques qui  distinguent  si  bien  des  autres  affections  désignées 
sous  le  nom  de  phlébite,  l’état  organique  qui  fait  le  sujet  de  ce 
chapitre. 

Nécrorganographie. 

Ce  n’est  pas  la  nécrorganographie  qui  établit  des  distinctions  entre  la  phlé- 
bite simple  et  la  phlébite  septique  ou  septicohémique. 

3544.  Ce  n’est  pas  sur  l’examen  cadavérique,  mais  bien  sur 
l’étude  attentive  des  causes,  des  symptômes  et  de  la  marche  de  la 
maladie,  qu’on  peut  particulariser  la  septicophlébite  et  la  distin- 
guer de  la  phlébite  proprement  dite.  La  description  que  nous 
allons  donner  des  caractères  nécrographiques  de  celle-ci  se  rap- 
porte donc,  dans  quelques-unes  de  ses  parties  du  moins,  à l’in- 
flammation simple  des  veines.  D’abord  il  serait  fort  difficile  de 
dire  en  quoi  des  rougeurs  observées  différeraient  dans  la  seplico- 
phlébite  de  celles  qui  ont  lieu  dans  l’inflammation  simple  des 
veines.  Seraient-elles  plus  foncées,  plus  étendues  ? c’est  ce  qu’il 
est  permis  de  croire,  surtout  lorsqu’il  existe  en  même  temps  une 
septicohémie . Les  faits  cités  par  M.  Lassaigne,  dans  lesquels  le 
sang  recueilli  dans  la  maladie  des  bœufs  et  désigné  sous  le  nom 
de  sang  de  rate,  teignait  très- fortement  les  vaisseux  en  rouge,  et 
les  expériences  de  MM.  Trousseau  et  Bigot,  porteraient  à le  faire 
penser. 

Formation  d’hémoplasties. 

3545.  Quant  à la  formation  d’une  lymphe  plastique  et  coagu- 
lable propre  à déterminer  l’adhésion  des  lèvres  de  la  plaie  ou  des 
parois  veineuses,  elle  doit  être  beaucoup  plus  rare  dans  la  phlébite 
jgnflçohémique  que  dans  la  phlébite  simple.  S’il  s’agit  d’une  phleg- 
masie  compliquée  d’une  altération  du  sang  par  les  matières  pu- 
trides, les  bords  des  plaies  veineuses  ne  se  cicatrisent  pas;  les 
vaisseaux  ne  s’oblitèrent  point  par  l’accollement  de  leurs  parois, 
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et  c’est  à la  formation  do  caillots  sanguins  qu’est  due  la  phlébo- 
sténosie  qui  souvent  en  est  le  résultat.  Ces  caillots  sont  rarement 
aussi  denses,  aussi  tenaces  que  dans  la  phlébite  simple  oul’hémito- 
phlébite.  On  les  voit  très-mous , très-friables  dans  les  parties  où 
le  sang  conserve  ses  attributs  physiques,  et  les  portions  de  ces 
caillots  dépouillés  de  leur  partie  colorante  présentent  parfois 
assez  peu  de  solidité.  Du  reste  souvent,  dans  des  cas  semblables, 
les  hémoplasties  se  forment  avec  une  grande  rapidité  et  s’étendent 
au  loin. 

Suppuration. 

354G.  A la  suite  de  l’action  de  la  phlébite  septique,  la  forma- 
tion du  pus  dans  les  veines  ne  tarde  pas  à se  manifester  : soit, 
comme  l’a  prétendu  un  auteur  moderne,  qu’il  y ait  transformation 
i des  globules  du  sang  veineux  en  globules  purulents,  soit,  comme 
I cela  paraît  plus  probable,  que  la  sérosité  sanguine  condensée 
I donne  lieu  à la  formation  de  la  suppuration  ; soit  enfin  qu’un  tra- 
I ' vail  irritatif  spécial  produise  le  pus  ; celui-ci  ne  tarde  pas  à se  for- 
I mer.  Mélangé  avec  les  caillots  ou  isolé  dans  la  veine,  s’y  déposant 
, en  couche  plus  ou  moins  épaisse,  ou  en  occupant  toute  la  cavité 
j dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande,  ce  pus  y présente  tantôt 
i un  état  crémeux  et  louable,  et  tantôt  une  apparence  rougeâtre  et 
I grisâtre  assez  analogue  â celle  de  la  lie  de  vin.  On  le  trouve  tou- 
j tefois  mélangé,  dans  certains  cas,  avec  le  sang,  ce  qui  donne  à 
j celui-ci  un  aspect  tout  â fait  noir. 

I Pyophlébite. 


3549.  Parfois  retenu  entre  des  valvules  et  accumulé  dans  la 
veine,  il  y forme  de  véritables  abcès  (pyophlébite).  M.  Teissier  a 
(étudié  avec  beaucoup  de  soin  la  manière  dont  le  pus  s’isole  dans 
lies  veines  à la  suite  de  la  phlébite.  Des  couches  plastiques  ou 
jplutôt  des  caillots  existant  dans  le  vaisseau  au-dessus  et  au-des- 
rsous  du  pus,  s’opposent  ordinairement  â l’introduction  de  ce  pus 
une  fois  accumulé,  dans  le  torrent  de  la  circulation,  ce  qui  n’est 
ipas  â dire  pour  cela  que  ce  même  pus  n’y  ait  pas  pénétré  molécule 
ipar  molécule  avant  que  les  hémoplaMies  fussent  formées.  Du  reste 
! la  circonscription  de  la  pyophlébite  n’est  pas  toujours  aussi  limitée, 
et  il  n’y  a pas  dans  tous  les  cas  à l’abord  du  pus  dans  le  sang  un 
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obstacle  aussi  complet  que  le  pense  M.  Teissier.  Dans  un  cas  il  a 
été  pour  nous  très-évident  qu’un  abcès  situe  dans  la  saphène  s’est 
vidé  dans  la  portion  de  ce  vaisseau  située  du  c(>té  du  cœur  et  a 
causé  une  mort  très-prompte.  (Article  Pyohémie  du  Truité  des 
altérations  du  sang,  p,  16.) 

Pyopériphlébito. 

3549.  Le  pus  semble  parfois  infiltrer  les  parois  des  veines, 
et  dans  des  faits  plus  fréquents , c’est  en  dehors  de  ces  parais, 
dans  le  tissu  cellulaire  qui  les  entoure  (pyopériphlébite),  quele  pus 
s’accumule  et  qu’il  forme  des  abcès  qui  s’étendent  plus  ou  moins 
dans  la  direction  des  vaisseaux.  Ces  abcès,  plus  ou  moins  volumi- 
neux , peuvent  s’étendre  dans  le  tissu  cellulaire  voisin , dans  les 
gaines  synoviales,  et  détermineî  dans  les  membres  les  plus  graves 
désordres. 

3540.  Telles  sont  les  principales  altérations  que  les  veines  ou 
les  liquides  qu’elles  contiennent  peuvent  éprouver  dans  les  phlé- 
bites graves  qui  souvent  sont  pour  nous,  comme  nous  le  verrons 
bientôt,  des  seplicophlébites.  Ces  vaisseaux  peuvent  être,  consé- 
cutivement au  travail  spécial  dont  il  vient  d’être  parlé,  ramollis 
(phlébomalaxie),  ulcérés  (phlébelcosie) , perforés,  ou  altérés  enfin 
de  toute  autre  façon. 

3550.  Ce  serait  peu  que  d’étudier  les  lésions  locales  survenues 
dans  les  phlébites  dues  à des  causes  septiques  ou  toxiques,  il  faut 
encore  énumérer  au  moins  les  états  organo-pathologiques  que  peu- 
vent présenter  dans  ces  cas  les  surfaces  d’où  naissent  les  vaisseaux 
veineux,  et  les  organes  nombreux  des  autres  parties  du  corps  de 
l’homme. 

État  des  surfaces  d’oü  naissent  les  veines  atteintes  d’inflammation  septique. 

3551.  Les  surfaces  d’où  naissent  les  rarouscules  veineux  qui  cor- 
respondent aux  reines  enflammées  sont  Susceptibles  d’offrir  divers 
états  qu’il  est  d’une  grande  utilité  d’ étudier.  Parfois  des  ulcéra- 
tions qui  ont  altéré  des  parois  de  veinules,  ou  des  veines  plus 
grosses , sont  rencontrées  vers  l’extrémité  périphérique  des  vais- 
seaux affectés  d’inflammation  septique.  C’est  ce  que  l’on  voit  dans 
les  phlébites  qui  succèdent  à des  deîmonécrosies  de  la  région 
sacrée,  lorsque  surtout  de  petites  véînes  ramollies  ont  été  déchi- 
rées et  ouvertes;  ailleurs  ces  suffaces  présentent  des  veines  béan- 
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tes , ou  du  moins  qui  l’ont  été  avant  que  l’inflammation  s’y  soit 
développée  ; c’est  ce  qu’on  observe  pour  la  tokophlébite  ( phlé- 
bite qui  se  déclure  à la  suite  des  couches)  ; d’autres  fois  encore  ce 
sont  des  surfaces  divisées  par  l’instrument  tranchmt,  et  qui,  de 
toute  nécessité,  présentent  des  orifices  veineux,  ouverts  ; dans 
d’autres  cas,,  c’est  le  tissu  spongieux  des  os  qui  est  infiltré  d’un 
liquide  sanieux  ou  purtforme  : ces  deux  dernières  circonstances  se 
manifestent  spécialement  à la  suite  des  amputations.  Il  arrive  en- 
core , quoique  cela  ait  plus  souvent  lieu  pour  les  vaisseaux  lym- 
phatiques que  pour  les  veines,  qu’une  petite  ulcération,  recou- 
verte d’une  croûte  fétide,  corresponde  au  point  d’où  partent 
quelques  rameaux  qui  se  rendent  à la  veine  enflammée.  Je  suis 
persuadé  que  dans  les  cas  où  le  poumon  est  très-ramolli  et  pé- 
nétré de  pus,  que  dans  la  pneumonite  parvenue  au  troisième  de- 
gré, je  suis  persuadé,  dis-je,  que  les  veines  correspondantes  se- 
raient trouvées  enflammées. 

Les  ramuscules  des  veines  enflammées  sont  souvent  en  contact  avec  des  liquides 

septiques. 

3559.  Dans  tous  les  cas  dont  il  vient  d’être  parlé,  les  ramus- 
cules veineux  ou  les  ouvertures  béantes  des  veines  sont  en  contact 
avec  des  liquides  purulents  plus  ou  moins  altérés,  avec  des  ma- 
tières putrides  septiques,  odorantes,  et  qui  ont  été  plus  ou  moins 
en  contact  avec  l’air  atmosphérique  , circonstance  du  plus  haut 
intérêt,  et  dont  il  faut  très-largement  tenir  compte  en  pratique. 

Les  veines  atteintes  d’inflammation  de  cause  septique  ont  été  souvent  en 
contact  avec  l’air  atmosphérique. 

3553.  Ailleurs  des  phlébites  mortelles  se  déclarent  dans  des 
veines  qui,  à la  suite  de  quelque  opération,  ont  été  mises  pendant 
quelque  temps  en  contact  avec  l’air  atmosphérique,  soit  pur,  soit 
vicié  par  des  émanations  nosocomiales  ; et  il  faut  remarquer  que, 
dans  de  tels  cas,  les  liquides  formés  par  suite  du  travail  qui  se 
manifeste  dans  la  plaie,  peuvent  éprouver  un  certain  degré  d’al- 
tération putride.  M.  Uicord  avait  observé,  dans  le  service  de 
M.  Lisfranc,  que  les  veines  divisées,  et  qui  restaient  en  contact 
avec  l’air,  s’enflammaient,  et  qu’il  n’en  était  pas  ainsi  des  autres; 
ce  qui  porta  à modifier  le  procédé  de  l’opération  pratiquée  pour  la 
ligature  des  veines. 
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État  des  capillaires  qui,  naissant  de  parties  pénétrées  de  pus,  se  rendent  aux 

veines  enflammées. 

3554.  Les  capillaires  veineux  qui  naissent  des  parties  qui 
se  trouvent  altérées,  sont  souvent  rougis,  oblitérés,  ramollis;  le 
tissu  qui  est  situé  autour  d’eux  est  souvent  pénétré,  de  pus  et  a 
perdu  toute  consistance,,  de  sorte  qu’il  se  laisse  entraîner  par  le 
lavage,  et  qu’on  distingue  alors  des  parcelles  ramifiées,  formées 
par  les  vaisseaux  conservés  dans  cette  sorte  de  détritus  organique. 
M.  Cruveilhier  a fait  sur  ce  sujet  de  remarquables  recherches  qui 
se  rattachent  particulièrement  aux  phlébites  capillaires.  Celles-ci , 
suivant  le  médecin  distingué  qui  vient  d’être  cité,  se  développent 
dans  divers  organes,  tels  que  les  reins,  le  cerveau,  etc.  M.  Cru- 
veilhier ayant  injecté  de  l’encre  dans  la  veine  fémorale  sur  des 
animaux,  vit,  dans  les  cas  où  le  liquide  n’avait  pas  causé  la  mort 
par  sa  pénétration  dans  le  sang,  une  multitude  innombrable  de 
foyers  sanguins  exister,  dès  la  trente-sixième  heure,  dans  l’épais- 
seur des  muscles  et  du  tissu  cellulaire  du  membre. 

A'bcès  consécutifs  aux  phlébites. 

3555.  Le  tissu]|oellulaire  et  les  cavités  synoviales  et  séreuses, 
dans  la  septicophlébite,  sont  le  siège  de  collections  séro-purulentes 
ou  purulentes  plus  ou  moins  considérables.  On  en  trouve  soifdans 
les  parties  où  se  trouvent  les  veines  malades,  soit  dans  des  régions 
différentes  de  celles  où  le  mal  a eu  primitivement  son  point  de  dé- 
part. Ces  ethmopyies  (je  dis  pyies,  et  non  pyites,  parce  que  ces 
abcès  ne  sont  pas  toujours  précédés  des  phénomènes  ordinaires 
des  phlegmasies)  occupent  les  espaces  intermusculaires,  sont  sou- 
vent diffluentes  et  s’étendent  au  loin,  et  d’autres  fois  sont  assez  net- 
tement circonscrites  ; ailleurs  c’est  dans  les  cavités  synoviales  des 
tendons  et  surtout  des  articulations  que  se  manifestent  les  épan- 
chements dont  il  s’agit.  C’est  ce  qu’on  observe  fréquemment  dans 
les  phlébites  qui  suivent  les  amputations,  circonstance  qui  a été 
notée  avec  soin  par  divers  auteurs,  parmi  lesquels  il  faut  noter 
M.  Duplay,  et  qui  porte  à croire  que  l’arthrite  peut  être  la  consé- 
quence de  la  présence  dans  le  sang  de  pus  ou  d’autres  substances 
qui  ont  avec  lui  de  l’analogie. 
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hlegmasies  et  abcès  dans  les  viscères  consécutifs  à la  septicophlébite  et  à 

la  pyophlébite. 

3556.  Des  inflammations  spéciales  ou  des  collections  purulen- 
ts se  manifestent  fréquemment  dans  les  viscères  par  suite  de  la 
'ppticoplébite.  Baillou  et  Pigray  avaient  remarqué  la  fréquence 
es  abcès  du  foie  à la  suite  des  plaies  de  tête,  circonstance  qui,  sui- 
ïnt  Morgagni,  est  beaucoup  plus  rare  qu’on  ne  le  croyait,  et  que 
;ii-même  dit  n’avoir  point  observée,  tandis  que  dans  sa  51®  lettre 
cite  plusieurs  observations  empruntées  à Valsalva  danslesquel- 
s des  abcès  avaient  succédé  dans  les  poumons  à des  plaies  sup- 
arantes  du  cuir  chevelu . 

rganes  où  les  elhmopyies  {abcès  sans  phlegmasie  préalable  ) développées  à 
la  suite  de  la  phlébite  ont  leur  siège. 

355’?.  On  observe  les  abcès  viscéraux  à la  suite  de  la  septico- 
( hhlébite  et  surtout  déjà  pyophlébite  : 1°  dans  les  poumons,  où  ils 
fiffectent  surtout  les  lobes  inférieurs;  2®  dans  le  foie;  3®  dans  la  rate, 
.ans les  reins,  dans  le  cerveau,  etc.  Il  semble,  dit  M. Velpeau, pour 
teaucoup  de  ces  abcès,  et  lorsqu’on  a enlevé  la  matière  purulente 
[ ; nettoyé  le  kyste,  que  l’organe  n’éprouve  à l’entour  du  foyer  au- 
Jiie  altération  profonde,  et  que  le  pus  s’y  est  en  quelque  sorte  mé- 
, rtiniquement  creusé  une  cavité.  D’autres  fois  les  parois  de  l’abcès 
ont  recouvertes  d’une  substance  molle  et  grisâtre,  et  la  trame  or- 
■ anique  qui  entoure  le  kyste  est  rouge,  pénétrée  de  sang  ou  ra- 
i'iollie.  Il  est  des  cas  où  des  ramollissements  grisâtres  très-peu 
; Lendus,  évidemment  formés  en  partie  par  de  la  matière  purulente 
divers  degrés  de  consistance,  existent  dans  divers  points  des 
! aarenchymes  et  sont  entourés  par  des  noyaux  indurés  de  ce  pa- 
I mchyme  devenu  rougeâtre,  livide  ou  noirâtre. 

Biorganographie  et  symptomatologie. 

Inspection. 

i 3558.  Quand  il  s’agit  d’une  septicophlébite  qui  succède  à une 

( lignée,  les  bords  de  la  plaie  dans  les  heures  qui  suivent  cette 
opération  deviennent  plus  ou  moins  rouges,  enflammés  ; ordinai- 

I ement  ces  bords  ne  se  cicatrisent  pas,  et  après  trente-six  ou 
' iiarante-huit  heures,  il  s’en  écoule  un  peu  de  pus  qui  souvent 
rend  sa  source  d’une  manière  évidente  dans  la  veine  enflammée. 
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Celui-ci  s’écoule  en  effet  par  des  pressions  faites  dans  la  direcUoa 
du  vaisseau  et  dirigées  vers  la  plaie.  Dupuytren  vit  jaillir  dans  un 
CÜ3  pareil  un  mélange  de  sang  et  de  pus,  et  introduisit  un  stylei 
avec  facilité  dans  l’intérieur  de  la  veine  enflammée.  Une  pression 
faite  sur  ce  vaisseau,  près  de  la  plaie,  arrêtait  l’écoulement  du  pus. 

3559.  Il  est  des  cas  où  la  plaie  de  la  veine  est  cicatrisée  lors- 
que l’invasion  de  la  septicoplilébite  a lieu. 

3.500.  L’inspection  montre  encore  dans  les  cas  de  septicophlo- 
bite,  autres  que  ceux  qui  suivent  la  saignée,  les  plaies,  les  ulcéra- 
tions, les  abcès,  les  nécrosics  variées  qui  peuvent  en^étre  les  points 
de  d.épart  ; elle  permet  d’examiner  les  fluides  altérés  avec  lesquels 
ces  parties  peuvent  être  en  contact.  On  comprend  que,  dans  la 
phlébite  utérine,  l’inspection  du  col  de  la  matrice  à l’aide  du  spé- 
culum pourrait  faire  découvrir  des  lésions  qui  auraient  été  le  point 
de  départ  de  la  phlébopathie. 

3501.  Sut  le  trajet  des  veines  superficielles  on  voit  souvent 
dans  la  septicophlébite  une  tuméfaction  plus  ou  moins  considéra- 
ble; celle-ci  correspond  soit  à la  saillie  que  forme  le  vaisseau  ma- 
lade, soit  à celle  que  produit  le  tissu  cellulaire  qui  l’entoure.  Une 
. légère  rougeur  a lieu  parfois  sur  le  même  point,  mais  elle  est  infi- 
niment moins  marquée  que  la  coloration  observée  sur  le  trajet  des 
vaisseaux  lymphatiques  enflammés.  A une  période  plus  avancée 
du  mal,  les  abcès  qui  se  forment  parfois  autour  de  la  veine  don- 
nent lieu  à des  tumeurs  qui  varient  de  dimension. 

Palpation. 

3563.  La  palpation  dans  les  cas  où  les  veines  peuvent  être 
touchées  fait  éprouver  la  sensation  d’une  chaleur  plus  ou  moins 
vive;  elle  fait  sentir  sur  le  trajet  de  la  phlébite  une  sorte  de 
cylindre  arrondi , mais  parfois  entouré  par  un  engorgement  pâ- 
teux assez  considérable.  Le  cordon  formé  par  le  vaisseau  malade  < 
est  en  général  très-dur,  très-saillant  dans  les  premiers  temps  ; 
plus  tard,  et  dans  les  cas  où  il  vient  à s’y  former  du  pus,  celui-ci 
se  trouve  circonscrit  dans  la  cavité  veineuse,  et  forme  un  foyer 
fermé  en  haut  et  en  bas  par  des  caillots  et  par  des  adhérences.  On 
trouve  dans  ces  abcès,  une  fluctuation  marquée  que  l’on  obtient 
iacilement  en  plaçant  plusieurs  doigts  les  uns  à côté  des  autres  le 
long  de  la  veine,  et  en  cherchant  par  des  mouvements  successifs 
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! faire  passer  le  liquide  d’un  point  vers  un  autre.  S’il  vient  à se 
nanifester  des  collections  purulentes  autour  de  la  veine,  on  peut 
trouver  l’engorgement,  l’empâtement,  et  enfin  la  fluctuation  que 
, on  observe  d’ordinaire  dans  de  telles  lésions. 

S 35C3.  Pour  les  veines  profondes,  les  symptômes  manquent 
1 empiétement,  ce  qui  jette  de  l’obscurité  sur  le  diagnostic  des  in- 
i ' aminations  dont  ces  parties  sont  atteintes. 

Pîessûnétrie,  stéthoscopie. 

I 3564.  La  plessimétrie  ne  pourrait  avoir  d’applications  directes 
t ans  la  septicophlébite  que  pour  as&iguer  le  siège  d’uœ  doiuleur 
s ous-ternalc  à la  veine  cave  supérieure  ( n"  3i5îi-  );  mais  un  tel 
I enseignement  aurait  ici  fort  peu  de  certitude.  La  stéthoscopie  ne 
1 ionno  aucun  document  dans  les  cas  où  il  s’agit  de  reconnaître 
i ne  phlébite.  Les  deux  moyens  d’investigation  dont  il  s’ agit  ont  seu- 
i Ciment  le  très-grand  avantage  de  donner  les  moyens  d’apprécier 
I ès  leur  origine  plusieurs  des  états  organo-pathologiquesqui  pen- 
j (.entse  manifester  dans  les  viscères  à la  suite  de  la  septicophlébite. 


Symptomatologie. 

Douleur. 


356  5.  La  douleur  est  le  symptôme  le  plus  saillant  dans  les 
; premiers  temps  de  la  maladie.  Elle  a lieu  sur  le  trajet  du  vaisseau 
• naïade,  et  c’est  plus  tard  seulement  qu’elle  le  dépasse  de  chaque 
; ' ôté.  Elle  est  souvent  très-vive,  et  lorsque  la  veine  est  assez  su- 
iiiierficielle  pour  qu’on  puisse  la  palper,  la  pression  augmente  de 
? kteaucoup  la  souffrance  que  le  malade  éprouve. 


Etat  fébrile,  frisson. 

3566.  Des  symptômes  fébriles  ne  tardent  pas  a venir  se  joindre 
)|  ux  phénomènes  précédents.  Des  frissons  marquent  le  début  de  leur 
ipparîtion  .he])Ouh  s’accélère,  il  bat  jusqu’à  cent  quarante  fois  par 
t minute,  ou  môme  davantage  ; puis  il  se  déprime  et  devient  souvent 
J »«etit  et  misérable;  la  respiration  participe  à l’accélération  delà 
iircuîation.  La  chaleur  de  la  peau  est  fréquemment  âcre  et  sèche, 
■i  plus  tard  des  symptômes  de  pneumohémie  ou  de  pneumonitese 
déclarent.  La  soif  est  souvent  vive,  le  ventre  devient  parfois  dou- 
oureux.  On  observe  dans  quelques  cas  des  vomissements  ; uneen- 
jérorrhée  abondante  et  fétide  se  déclare. 
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Accidents  abdominaux. 

d5G9.  Dans  certaines  variétés  de  la  phlébite,  dans  celle  qui,  | 
par  exemple,  suit  la  métrite,  l’abdomen  est  très-douloureux,  et  la 
moindre  pression  exaspère  les  douleurs.  Dans  de  tels  cas  il  n’y  a ! 
pas  seulement  phlébite,  mais  lésions  anatomiques  dans  l’utérus,  | 
dans  le  péritoine  et  dans  les  autres  organes  abdominaux. 

Autres  symptômes. 

3569.  La  peau  prend  une  apparence  jaunâtre,  les  traits  de  la 
face  sont  profondément  altérés  et  expriment  l’abattement  qu’éprou- 
vent les  malades.  Tantôt  il  y a une  faiblesse  très-marquée  de  l’in- 
telligenee,  et  d’autres  fois  un  délire  plus  ou  moins  fort  se  déclare  et 
présente  assez  bien,  en  général,  les  caractères  de  celui  qu’on  ob- 
serve dans  les  fièvres  graves.  Souvent,  pendant  la  durée  du  mal,  se 
déclarent  des  frissons  qui  reviennent  à de  certains  intervalles. 

3560.  Trop  souvent  les  évacuations  alvines  continuent,  les  ma- 
lades s’affaiblissent,  et  la  mort  vient  mettre  un  terme  à cet  état,  soit 
par  suite  de  l’anhémie  générale,  soit  consécutivement  à la  pneu- 
mohémie  hypostatique  et  à l’anhématosie  par  l’écume  bronchique, 
qui  amènent  la  terminaison  fatale.  Celle-ci  cependant,  dans  des  cas 
malheureusement  trop  rares,  n’a  pas  lieu,  et  une  guérison  lente 
arrive  à la  suite  de  l’oblitération  des  vaisseaux  malades. 

Accidents  locaux  dans  les  organes. 

3590.  Si  l’on  joint  à ces  symptômes  les  accidents  locaux  qui 
se  prononcent  vers  les  principaux  organes  d’où  émanent  les  veines 
enflammées  ou  qui  les  avoisinent,  accidents  locaux  qui  seront  étu- 
diés avec  soin  lorsque  nous  parlerons  de  ces  organopatliies  ; si  l’on 
y joint  encore  les  accidents  qui  sont  les  conséquences  des  phlébo- 
sténosies,  tels  que  l’hydrethmoïe,  l’ethmoselérosie  (induration  du 
tissu  cellulaire),  des  hydrorganies  variées,  on  aura  le  tableau  de 
la  plupart  des  accidents  qui  se  déclarent  dans  la  septicophlébite. 

Il  faut  ne  pas  oublier  ici  ( surtout  dans  la  variété  qui  se  manifeste 
à la  suite  des  couches  ) la  facilité  et  la  promptitude  avec  lesquelles 
se  manifestent  dans  la  plupart  des  grands  organes  ou  dans  le  tissu 
cellulaire,  des  pyoethmoïtes  (abcès  non-inflammatoires). 

Marche  de  la  septicophlébite. 

359  t.  La  marche  de  la  septicophlébite  est  en  général  fort  ra-‘ 
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ide.  Quand  le  malade  résiste  à l’état  aigu,  il  arrive  souvent  que 
î mal  se  prolonge  et  que  les  états  organo-pathologiques  qui  ont 
accédé  à la  phlébite  persévèrent  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
)ng  et  finissent  souvent  par  causer  la  mort. 

Progression  ascensionnelle  de  la  septicophlébite. 

359  9.  Une  autre  remarque  non  moins  importante  relativement 
' la  marche  de  la  septicophlébite,  c’est  que  très-ordinairement  elle 
étend  le  long  d’une  veine  à partir  des  extrémités  jusque  vers  le 
fjeur,  et  que  cette  progression  se  fait  fréquemment  avec  une  extrême 
ipidité. 

Siège. 

35 9 On  a admis  d’après  le  siège  et  d’après  les  organes 
u’elles  affectent,  diverses  espèces  de  septicophlébites  ; telles  sont 
’ les  phlébites  suppurées  ( pyophlébite)  qui  suivent  la  saignée; 

’ celles  qui  ont  lieu  après  les  amputations  des  membres  ; 3“  celles 
ui  se  manifestent  dans  la  veine  ombilicale  chez  les  enfants  nou- 
eeau-nés,  et  dans  lesquelles  on  observe  assez  souvent  une  dermite 
vçtensive;  la  phlébite  suppurée  des  femmes  en  couches,  etc.  Les 
'.,'mptômes  de  la  plupart  de  ces  variétés  ne  diffèrent  guère  entre 
IX  que  parles  accidents  spéciaux  qui  correspondent  aux  organes 
■ ont  les  veines  sont  affectées.  ( Voyez  l’histoire  de  la  galactophlé- 
iite  et  des  utéropathies,  etc.  ) Les  sinus  de  la  dure-mère  sont  par- 
ois le  siège  de  phlébites  bien  étudiées  par  M.  Tonnellé,  et  qui  n’ont 
mère  pour  symptômes  que  le  délire  et  la  douleur. 

Phlébite  capillaire.  ' 

Les  veines  sont-elles  le  siège  de  l’inflammation  ? 

1 3594.  M.  Cruveilhier  admet  que  la  phlébite  qui  a lieu  dans  les 

I tetites  veines,  et  qu’il  désigne  sous  le  nom  de  phlébite  capillaire, 

! ist  très-fréquente,  et  joue  un  rôle  fort  important  dans  une  foule 
1 œ phénomènes  morbides.  Considérant  que  dans  la  conjonctivite 
1 (6  sont  surtout  les  veinules  qui  sont  distendues  par  le  sang,  et  qu’il 
! ;n  arrive  ainsi  dans  beaucoup  d’autres  phlegmasies;  trouvant  que 
i es  vaisseaux  sont  parfois  profondément  altérés,  et  que  ces  alté- 
rations sont  souvent  les  mêmes  que  celles  qu’on  observe  dans  les 
1 Phénomènes  phlegmasiques,  il  pense  que  l’inflammation  a son  siège 
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principal  clans  les  veines.  A l’appui  de  ses  opinions  sur  ce  sujet, 
on  peut  citei’  les  recherches  de  M.  llibes  sur  l’érysipèle  et  sur  les 
entérites  septicohéniiciucs  dans  lesc^uelles  il  a trouvé  que  les  vei- 
nules étaient  très-fréciuemment  malades.  Celte  manière  de  voir  de 
M.  Cruveilhicr  est  sujette  à plus  d’une  objection.  Le  cas  extrême 
que  je  fais  du  mérite  de  ce  médecin  m’impose  l’obligation  d’exa- 
miner de  près  ses  idées.  La  dilation  des  veinules  ne  suppose  pas 
nécessairement  l’existence  de  l’état  inflammatoire;  il  suffit  que  l’im- 
pulsion diminue  du  côté  des  capillaires  artériels  pour  qu’il  y ait 
stase  dans  les  veines,  et  partant  dilatation  de  ces  vaisseaux  : celte 
stase  ne  prouve  pas  ciu’ils  soient  enflammés.  La  lésion  desramus- 
cules  veineux  n’existe  pas  seule  ; le  tissu  de  l’organe  est  lui-même 
plus  ou  moins  rouge  et  modifié;  on  conçoit  difficilement  d’ailleurs 
que  les  phénomènes  phlegmasiques  aient  lieu  exclusivement  dans 
les  vaisseaux  de  retour  sans  que  les  capillaires  artériels  où  les  tissus 
eux-mêmes  participent  à la  maladie.  Ainsi  sans  nier  l’existence  | 
isolée  de  la  phlébite  capillaire,  nous  croyons  que  tout  n’est  pas  | 
fait  sur  ce  sujet.  Cette  phlébite  des  ramuscules  veineux  ne  nous  pa- 
raît pas  être  encore  un  état  pathologique  bien  constaté  et  qui 
mérite  une  description  particulière. 

Étiologie.  Pathogénie.  ; 

) 

SSI'S.  Il  y a à peine  quelques  années  que  l’on  n’eùt  pas  été  em-  I 
barrassé  lé  moins  du  monde  pour  reconnaître  la  cause  de  la  sep- 
ticophlébite.  L’irritation,  et  l’inflammation  son  acolyte,  auraient  { 
été  les  agents  de  cette  affection.  De  nos  jours  encore  des  auteurs  \ 
qui  ont  fait  de  bons  travaux  sur  ce  sujet  admettent  qu’une  irri- 
tation produite  par  des  matières  putrides  est  la  cause  réelle  des 
accidents  graves  dont  nous  venons  de  voir  que  les  veines  peuvent 
être  affectées. 

3590.  Nous  n’agiterons  pas  ici  la  grande  question  de  la  ré- 
sorption purulente  et  de  la  phlébite.  Elle  a été  déjà  discutée  dans 
notre  Traité  des  altérations  du  sang,  qui  sera  reproduit  dans  la 
suite  de  cet  ouvrage.  Nous  avons,  à l’occasion  de  l’article 
kémie,  traité  de  l’influenoe  des  matières  septiques  sur  le  sang,  et 
nous  n’y  reviendrons  pas  encore  ici.  Etablissons  seulement  les 
principaux  faits  qui  nous  ont  porté  à admettre  et  à professer  de- 
puis longtemps  que  les  phlébites  graves  sont  dues  à l’action  qu’exer- 
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1 eut  sur  les  plaies  ou  sur  les  surfaces  veineuses  les  agents  sep- 
ques  qui  peuvent  y être  portés. 

Fails  qui  prouvent  l’existence  de  la  cause  septique  des  phUbiles  graves. 

359  9.  1°  La  plupart  des  plaies  ou  des  autres  lésions  des  veines 
ai  ne  sont  pas  compliquées  de  la  présence  de  matières  putrides 
.1  de  l’influence  d’un  miasme  épidémique  guérissent  avec  une 
rande  promptitude;  c’est  ce  qui  arriveà  la  suite  de  l’opération  de 
^ saignée,  lors  du  décollement  du  placenta,  etc. 
i 359$!^.  2°  La  présence  môme  d’un  corps  étranger  dans  la  ca- 
f té  de  la  veine  ne  détermine  point  les  symptômes  de  la  septico- 
; i débite.  C’est  ainsi  que  l’introduction  d’une  aiguille  dans  un 
. aisseau  veineux  y cause  des  coagulations  sanguines,  une  inflam- 
I lation  locale  d’où  résulte  seulement  l’oblitération  du  vaisseau. 

3599.  3°  Il  est  bien  vrai  qu’à  la  suite  de  l’injection  dans  les 
sîines  de  certains  corps  visqueux  ou  qui  contiennent  des  corpus- 
oies  insolubles,  on  voit  se  déclarer  des  phénomènes  qui  se  r<ip- 
rochent  de  ceux  dont  la  septicophlébite  est  accompagnée;  mais 
ees  phénomènes  n.e  sont  pas  tout  à fait  les  mêmes  que  ceux  de  la 
?jpticophlébite , et  consistent  plutôt  dans  des  pneumonites  lobu- 
l'.ires  que  dans  ceux  de  l’inflammation  des  veines. 

35^0.  4°  Quand  il  arrive  qu’une  portion  du  derme  nécrosiée 
conne  lieu  à la  formation  de  produits  liquides  putréfiés,  ceux-ci,  dès 

Iiu’ils  pénètrent  dans  les  veines,  y causent  des  accidents  semblables 
ceux  qui  appartiennent  à la  septicophlébite. 

35^1.  5°  Sur  quelques  milliers  de  saignées  que  j’ai  faites  en 
i;dle,  jamais  je  nai  vu  survenir  de  phlébite  grave;  or,  quand  je 
rratiquai  mes  saignées,  j’avais  un  soin  tout  particulier  de  ma  lan- 
eHte,  et  j’évitais  qu’elle  fut  imprégnée  de  matières  putrides. 

I 3589.  6“  Tout  au  contraire  j’ai  fréquemment  vu  à l’hôpital,  lors- 
[ije  les  saignées  étaient  pratiquées  par  des  élèves  et  avec  peu  de 
b)in,  survenir  après  la  phlébotomie  des  phlébites  mortelles. 

3583.  7°  Celles-ci  sont  bien  plus  rares  en  ville  que  dans  les 
lèpitaux,  où  l’air  est  si  souvent  altéré;  dans  mes  salles,  où  l’ouver- 
] ire  des  croisées  très-fréquente  prévient  l’odeur  nosocomiale,  et  pu- 
fie  les  gaz  qu’on  respire,  la  phlébite  septicohémique  est  fort  rare, 
die  est  plus  commune  dans  les  salles  où  les  malades  sont  encom- 
rrés  et  où  l’air  ne  se  renouvelle  pas.  On  la  voit  être  beaucoup 
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plus  fréquente  dans  les  services  de  chirurgie,  où  des  plaies  sont  en 
suppuration,  où  des  nécrosies  infectent  l’air,  que  dans  les  services 
de  médecine,  où  ces  circonstances  ne  se  trouvent  pas  avec  la  môme 
fréquence. 

35^4.  7°  On  voit  dans  les  hôpitaux  la  phlébite  grave  régner 
parfois  épidémiquement.  M.  Royer-Collard  m’a  cité  à ce  sujet  des 
cas  fort  curieux  qu’il  a observés  à l’Ilôtel-Dieu,  et  dans  lesquels 
une  épidémie  semblable  sévit  sur  un  élève  qui  n’habitait  pas  dans 
l’hôpital.  Or,  toute  épidémie  spéciale  suppose  l'existence  d’un 
.miasme,  d’un  poison  particulier.  (Voyez  \e  Traité  de  pathologie 
iatrique,  n*  1336.)  Ce  miasme  doit  avoir  plus  ou  moins  d’analogie 
avec  les  matières  septiques,  et  ces  phlébites  épidémiques  peuvent 
en  conséquence  être  rapprochées  de  la  septicophlébite. 

35^5.  8“  Lorsque  des  solutions  de  continuité  sont  faites  à la 
peau  avec  un  scalpel  imprégné  des  détritus  qui  résultent  de  la  pu- 
tréfaction des  cadavres,  il  se  développe  parfois  (bien  qu’une 
septicangioleucite  soit  plus  fréquente  ) une  phlébite  grave  tout  à 
fait  analogue  à celle  qui  vient  d’être  étudiée. 

35^6.  9°  A la  suite  de  l’accouchement,  lorsque  la  cavité  utérine 
contient  à la  fois  du  sang  et  de  l’air,  et  lorsque  ces  liquides  sont 
plus  ou  moins  fétides,  il  arrive  malheureusement  que  souvent  se 
déclarent  de  véritables  septicophlébites  dont  il  sera  parlé  dans  d’au- 
tres parties  de  cet  ouvrage. 

35$'9’.  10°  Le  pus  louable,  sans  odeur,  et  qui  n’a  pas  été  pen- 
dant un  certain  temps  en  contact  avec  l’air,  celui  qui  n’a  pas  con- 
tracté d’odeur  fétide,  ne  cause  guère  la  phlébite  grave,  qui  se  déclare 
au  contraire  d’une  manière  très-fréquente  lorsque  des  veines  ou- 
vertes correspondent  à du  pus  altéré,  à l’ichor  qui  s’échappe  des 
elcosies  cancéreuses  ; à des  plaies  dans  lesquelles  sont  contenues 
des  lambeaux  de  tissus  gangrénés  et  qui  viennent  à saigner  (1). 

(1)  En  vérité,  je  conçois  difficilement  les  objections  que  l'on  fait  à la  résorp- 
tion du  pus.  La  principale  est  que  les  globules  purulents  étant  solides  ne  peuvent 
être  absorbés  : mais  quand  il  serait  vrai  qu’à  leur  état  d’intégrité  ces  globules 
fussent  trop  gros  pour  pénétrer  dans  les  vaisseaux,  il  est  évident  que  cette 
introduction  pourrait  avoir  lieu  pour  les  parties  que  la  [macération  ou  la 
putréfaction  séparerait  des  globules  primitifs.  D’ailleurs  ne  sait-on  pas  que 
le  pus  est  formé  de  substances  solides  et  liquides,  et  n'est-il  pas  certain  que 
ces  dernières  peuvent  être  résorbées?  sait-on  pas  actuellement  qne  parmi 
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Ainsi,  pour  noiis^  les  causes  matérielles  de  la  phlébite 
grave  sont  des  agents  septiques,  des  poisons  miasmatiques  ou  épi- 
démiques, qui  portent  sur  les  phlébites  traumatiques  ou  simples  une 
inflammation  spéciale,  qui  leur  impriment  un  cachet  spécial , une 
disposition  particulière  à se  propager,  à s’étendre,  à sécréter  des 
, fluides  spéciaux  qui  se  mêlent  au  sang  et  l’altèrent,  et  ces  causes 
•sont  toutes  celles  qui  viennent  d’être  indiquées,  de  sorte  qu’en 
I présenter  un  tableau  général  serait  répéter  ce  qui  vient  d’être  dit 
i précédemment. 

Est-ce  sur  la  veine,  est-ce  stir  le  sanxj  qu'agit  la  cause  septique? 

3589.  Ici  se  présente  une  question  fort  importante  : la  septico- 
; phlébite  est-elle  produite  par  l’agent  septique  qui  agit  sur  le  tissu 
solide  de  la  veine,  ou  bien  est-ce  le  sang  qui  d’abord  est  altéré,  et 
: qui  détermine  ensuite  par  son  contact  avec  le  vaisseau  une  inflam- 
i iination  propre  à l’espèce  de  phlébite  dont  il  est  ici  parlé? 

I 3590.  11  me  semble  que  l’une  et  l’autre  chose  peut  avoir  lieu, 
j et  par  exemple,  il  nous  a paru  évident  que  dans  certains  cas,  les 
) matières  septiques  portées  sur  la  plaie  des  veines  ont  imprimé  à 
( ïses  bords  une  influence  délétère  qui  de  proche  en  proche  s’est 
étendue  dans  le  vaisseau  et  a produit  les  accidents  graves  dont  il 
a été  déjà  parlé.  D’un  autre  côté  il  ne  nous  a pas  paru  douteux  que 
i ^sous  l’influence  d’une  cause  putride  telle  que  l’inspiration  d’une 
d wapeur  septique  et  odorante,  telle  ou  telle  phlébite,  qui  se  serait 
î guérie  sans  cette  circonstance  avec  facilité,  prend  parfois  le  ca- 
[ ractère  le  plus  grave  et  le  plus  terrible.  Le  premier  cas  pourrait 
(être  désigné  sous  le  nom  de  septicophlébite,  et  le  second,  dans  le- 
quel le  sang  devrait  être  inévitablement  altéré,  mériterait  la  déno- 

I imination  de  phlébite  septicohémique. 

Questions  importantes  relatives  à la  phlébite. 

3591.  Plusieurs  questions  de  haute  pathogénie  se  présente- 

>>  les  globules  purulents  il  en  est  de  plus  petits  et  de  plus  gros?  S’il  est  vrai 
I ■ que  les  seconds  ne  puissent  pas  s’introduire  dans  des  vaisseaux  intacts,  les 
V ] premiers  ramollis  ou  altérés  peuvent  au  moins  y pénétrer  ; ainsi,  de  quelque 
f manière  qu’on  examine  cette  question,  la  résorption  purulente  est  rationelle- 
' : ment  possible,  et  pour  nous,  les  faits  la  mettent  en  dehors  de  toute  contes- 
i:  talion. 
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raient  ici  à discuter  si  ce  n’était  qu’elles  doivent  trouver  place  dans 
d’autres  parties  de  cet  ouvrage;  de  ce  nombre  sont  les  suivantes: 

1“  D’où  vient  qu’à  la  suite  de  la  septicoplilébite,  de  la  galacto- 
phlébite,  etc. , il  se  manifeste  dans  divers  organes  des  phlegma- 
sies  spéciales,  des  abcès  souvent  à peine  précédés  d’inllammation? 
(Voyez  l’article  qui  traite  de  la  pyohémie.) 

2“  Tourquoi  voit-on  des  phénomènes  de  phlébite  grave  se  dé- 
clarer surtout  à l’époque  puerpérale?  (Voyez  les  articles  galacto- 
héinie,  et  ceux  qui  traiteront  des  utéropathies.) 

3“  Les  altérations  du  sang  qui  ont  lieu  dans  la  septicoplilébite 
sont-elles  antérieures  ou  postérieures  au  développement  de  l’in- 
flammation de  la  veine?  (Voyez  l’article  septicohémie.) 

359*^.  Aborder  ici  ces  graves  discussions  nous  mettrait  dans 
la  nécessité  de  traiter  comme  des  choses  connues  certaines  parties 
delà  pathologie  qui  n’ont  point  encore  été  étudiées  dans  cet  ou- 
vrage. Nous  nous  bornerons  ici  à nous  demander  quelle  est  la 
raison  qui  fait  que  la  septicophlébite  se  propage  d’une  manière  si 
grave  et  si  rapide. 

Pourquoi  la  sepiieopMehite  se  propage-t-elle  de  proch-e  en  proche  ? 

3593.  Or  il  est  fort  difficile  de  dire  pourquoi  il  en  arrive  ainsi; 
c’est  là  un  fait  d’observation  au  delà  duquel  on  ne  peut  guère  al- 
ler. Le  même  fait  se  reproduit  dans  des  phlegmasies  dont  le  siège 
est  tout  différent  ; c’est  le  même  que  celui  de  la  pustule  maligne 
qui  s’étend,  attire  et  mortifie  au  loin  les  tissus  ; c’est  celui  de  la 
piqûre  de  scalpel  qui  ne  guérit  pas  ; des  aphthes  malins  qui  enva- 
hissent successivement  la  bouche,  le  pharynx,  le  tube  digestif;  c’est 
celui  de  l’entérite  septicohémique  qui  dure  et  qui  suit  une  certaine 
marche  en  dépit  des  traitements  les  mieux  conduits  ; c’est  encore 
de  la  même  façon  que  l’on  voit  l’érysipèle  gangréneux,  la  septico- 
rectocolite  (dyssenterie  épidémique),  persister  et  s’aggraver  mal- 
gré les  traitements  les  plus  rationnels. 

Pourquoi  les  substances  putrides  sont-elles  délétères? 

3594.  La  raison  de  l’action  délétère  des  substances  putri- 
des sur  les  tissus  vivants  est  inconnue.  On  dirait  dans  un  style 
poétique  que  la  vie  ne  peut  sans  danger  supporter  le  contact  de 
la  mort.  La  médecine  moderne  est  plus  sévère;  elle  demanderait 
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à la  chimie  le  secret  de  cette  influence  des  matières  septiques  sur 
l’orgaiiisne.  On  a répondu  que  la  putréfaction  est  une  sorte  de  fer- 
mentation, qui  convertit  ce  qu’elle  atteint  en  substances  semblables 
à celles  qui  la  produisent.  C’est  encore  là  établir  un  fiiit  sans  en 
donner  l’explication.  Du  reste,  celte  comparaison  entre  la  fermen- 
tation et  l’action  des  matières  putrides  présente  cela  d’utile,  qu’elle 
porte  à soupçonner  la  manière  dont  les  virus  se  reproduisent. 
D’autres  rapporteront  à des  animalcules  la  spécificité  de  telle  ou 
telle  maladie  septique,  et  penseront  que  ces  animalcules  jouent  un 
rôle  dans  la  production  de  la  septicoplilébite,  etc.  Quoi  qu’il  en 
soit  de  ces  opinions,  qui  en  définitive  influent  peu  sur  la  pratique, 
il  faut  avouer  que  dans  l’état  actuel  de  la  science,  on  ne  sait  pas 
encore  de  quelle  façon  agissent  les  matières  putrides  pour  impri- 
mer aux  phlegmasies  un  caractère  grave.  Ce  que  l’on  sait  beau- 
coup mieux,  c’est  que  les  causes  éloignées  qui  produisent  en  gé- 
néral la  septicophlébite  sont  toutes  celles  qui  favorisent  la  décom- 
position du  pus  ou  des  autres  matières  animales,  ou  sont  encore 
celles  qui  exposent  l’homme  à des  émanations  putrides  et  insalu- 
bres , par  exemple  ; de  ce  nombre  sont  le  contact  des  plaies  avec 
un  air  chargé  de  matières  putrides  ; l’encombrement  et  l’humidité, 
une  mauvaise  habitation,  etc. 

La  fièvre  dite  typhoïde  est-elle  une  phlébite  ? 

3595.  On  avait  déjà  remarqué  que  la  série  des  symptômes 
réunis  sous  le  nom  de  fièvre  typhoïde  se  manifestait  dans  les  cas 
de  phlébite.  Plus  tard  { Revn<}  médicale^  juin  1825),  on  crut  devoir 
rapporter  cette  fièvre  à la  phlébite  elle-même,  et  l’on  se  fondait 
surtout  dans  cette  opinion  sur  les  effets  de  l’injection  de  matières 
putrides  dans  les  veines,  faite  par  M.  Gaspard  ; mais  cette  idée  a 
été  depuis  abandonnée,  et  si  de  tels  aecideats  surviennent  à la 
suite  de  la  phlébite,  comme  cela  a lieu  dans,  la  septicohémie,  ce 
n’est  pas  à cause  de  cette  phlébite  eUenaiême,  mais  c’est  bien  parce 
que  les  fluides  altérés  qu’elle  forme,  cii’CidâLUt  avec  le  sang.,  peuvent 
donner  lieu  aux  graves  symptômes  dont  ii  vient  d’être  parlé. 

Thérapeuliquc. 

3596.  Longtemps  le  traitement  de  la  septicophlébite  n’a  re- 
posé que  sur  des  tâtonnements  empiriques.  On  ne  connaissait  en 
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rien  les  causes  or{ïaiilques  des  accidents  observés,  et  il  était  im- 
possible de  s’élever  à une  thérapeulique  rationnelle  qui  fût  véri- 
tablement expérimentale  et  pratique.  Lorsqu’on  connut  mieux  les 
rapports  existants  entre  l’inllammation  des  veines  et  les  symptômes 
observés,  on  était  tellement  préoccupé  de  la  doctrine  de  l’irritation 
et  des  théories  solidistes,  qu’il  était  encore  impossible  d’établir  sur 
des  bases  solides  le  traitement  de  la  septicophlébite.  Dans  les 
ouvrages  même  les  plus  modernes,  à peine  les  indications  que  l’on 
se  propose  vont-elles  au  delà  des  conseils  généraux  relatifs  aux 
antiphlogistiques.  Cherchons  à exposer  autant  qu’il  est  en  nous  les 
bases  du  traitement  convenable  dans  les  cas  de  septicophlébite. 

Il  faut  éviter  d'abord  la  pénétration  des  substances  putrides  dans  le  sang. 

3599.  Avanttout,  il  faut  rechercher  par  quelle  voie,  par  quelle 
solution  de  continuité  les  agents  septiques  et  le  pus  altéré  peu- 
vent agir  ou  ont  pu  agir  sur  les  parois  veineuses,  ou  ont  pu  péné- 
trer dans  leur  cavité  ; il  faut  chercher  autant  que  possible  à prévenir 
le  contact  avec  la  plaie,  et  l’introduction  dans  le  vaisseau  de  ces 
substances  délétères.  Ainsi,  partout  où  il  se  déposera  des  matières 
septiques  odorantes,  provenues  du  dehors  ou  développées  au  de- 
dans, on  devra  les  enlever  par  des  bains,  par  des  injections  à grande 
eau,  par  des  pansements  méthodiques.  Il  faudra  abriter  les  parties 
contre  le  contactdej’air,  qui  peut  avoir  une  action  décomposante 
sur  les  fluides  qui  baignent  les  parties  dénudées.  Il  sera  surtout 
utile  de  s’opposer  à ce  contact  lorsque  l’air,  tel  que  celui  des  hô- 
pitaux, aura  une  odeur  fétide,  et  contiendra  par  la  force  des  cho- 
ses, en  grande  proportion,  des  substances  animales  plus  ou  moins 
altérées.  A plus  forte  raison  encore  s’il  s’agit  de  quelque  opération 
chirurgicale,  saignée  ou  autre,  faudra-t-il,  comme  traitement  pré- 
ventif, que  le  médecin  se  serve  d’instruments  et  de  lancettes  très- 
bien  nettoyés  ; les  pièces  de  pansement  seront  tenues  avec  la  plus 
grande  propreté  ; les  linges  que  l’on  place  sur  l’ombilic  des  enfants 
nouveau-nés  seront  surtout  très-bien  surveillés,  dans  la  crainte 
qu’ils  produisent  la  phlébite  ombilicale. 

Soins  que  réclament  les  femmes  en  couches. 

359^.  Les  femmes,  après  l’accouchement,  n’habiteront  jamais 
un  lieu  encombré,  et  si  l’on  est  forcé  de  les  mettre  en  grand  nom- 
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bre  dans  un  étroit  espace,  on  renouvellera  l’air  à chaque  instant, 
sans  avoir  trop  égard  à des  craintes  chimériques  relatives  à l’in- 
fluence du  refroidissement  sur  la  formation  des  abcès  du  sein  (1); 
on  tiendra  le  plus  possible  ouvertes  les  croisées  des  salles.  Rien 
n’estplus  infect  que  l’air  qui  entoure  les  femmes  en  couches  réunies. 
Il  n’est  pas  étonnant  que  parmi  elles  des  épidémies  prennent 
naissance.  On  fera  un  grand  nombre  de  fois  par  jour  dans  le 
vagin,  des  injections  avec  l’eau  pure,  eton  les  continuera  à chaque 
fois  jusqu’à  ce  que  cette  eau  sorte  sans  odeur.  Ces  injections  seront 
faites  avec  douceur,  dans  la  crainte  que  la  trop  forte  impulsion 
qu’on  leur  donnerait  ne  fît  pénétrer  dans  les  veines  utérines  les 
liquides  putrides. 

Il  faut  traiter  les  septicophlébites  comme  on  le  ferait  pour  les  accidents 
produits  par  les  plaies  empoisonnées. 

3599.  Il  faut  traiter  les  septicophlébites  comme  des  accidents 
produits  par  des  plaies  empoisonnées  ( toxicotraumaties)  ; on  cher- 
chera, si  l’ouverture  par  où  la  septicophlébite  s’est  déclarée  est 
superficielle,  non-seulement  à la  laver,  mais  encore,  dans  certains 
cas,  on  en  cautérisera  les  bords,  et  l’on  appliquera  peut-être  une 
ventouse  sur  ses  bords,  dans  l’intention  d’y  attirer  autant  que  pos- 
sible l’agent  délétère  qui  produit  le  mal. 

Il  faut  chercher  à s’opposer  à l'extension  du  mal. 

3600.  On  doit,  autant  que  possible,  chercher  à empêcher  la 
propagation  de  la  maladie  vers  un  point  supérieur  du  vaisseau. 

Compression  de  la  veine  au-dessus  du  Heu  où  elle  est  enflammée. 

3601.  C’est  dans  cette  intention  qu’il  est  utile  de  comprimer 
le  vaisseau  malade  à quelques  pouces  au-dessus  du  lieu  où  les 
symptômes  dénotent  l’existence  du  travail  phlegmasique  ; bien 
entendu  que  ce  précepte  n’est  applicable  qu’aux  cas  dans  lésquels 
une  seule  veine  ou  du  moins  un  petit  nombre  de  veines  superfi- 
cielles seraient  isolées.  Il  ne  le  serait  en  rien  pour  les  veines  très- 
profondes  d’un  membre  ou  des  organes  abdominaux  ou  pelviens. 
On  conçoit  difficilement  comment  on  n’a  pas  pensé  dans  des  cas  pa- 

(1)  Bien  entendu  que,  tout  en  renouvelant  l’ait,  on  doit  tenir  les  seins 
couverts. 
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reils  A la  compression  prati(ju6e  delà  façon  qui  vient  d’étre  dite, 
car  elle  aurait  encore  d’antres  avantages  : elle  préviendrait  l’abord 
dans  la  circulation  générale  des  flnides  altérés  auxquels  le  vais- 
seau enflammé  pourrait  donner  naissance;  si  elle  ne  prévenait 
pas  complètement  cet  abord  à cause  de  la  circulation  collatérale, 
au  moins  elle  le  ralentirait,  ce  qui  est  toujours  une  circonstance 
désirable.  Elle  favoriserait  la  formation  d’hémoplasties  qui  pré- 
viendraient l’extension  nltéricure  de  la  phlébite,  et  qui  s’oppose- 
raient entièrement  au  passage  dans  le  sang  des  produits  de  Tin- 
flamraalion  veineuse. 

Ligature  de  la  veine  au-dessus  du  point  enflammé. 

3GO!S.  Nous  pensons  que  la  compression  suffirait  pour  obtenir 
de  tels  résultats.  On  comprend  cependant  que  dans  des  cas  très- 
graves  on  pourrait  peut-être,  dans  les  mêmes  intentions,  avoir 
recours  à une  ligature  faite  sur  la  veine,  en  la  faisant  de  telle 
sorte  qu’on  évite  le  contact  de  l’air. 

Dans  certains  cas,  utilité  de  l’incision  des  points  situés  au-dessous. 

3G03.  Si  des  stases  veineuses  considérables  avaient  lieu  au- 
dessous  des  points  où  l’on  aurait  ainsi  produit  des  sténosies  arti- 
ficielles, on  pourrait  peut-être  pratiquer  avec  quelque  avantage 
des  incisions  sur  quelques  branches  ou  sur  quelques  rameaux  en 
rapport  avec  la  veine  enflammée,  ce  qui  aurait  l’avantage  de  dé- 
gorger le  membre,  et  ce  qui  produirait  le  même  effet  sur  le 
vaisseau  malade,  si  celui-ci  avait  encore  une  communication 
libre  avec  la  veine  sur  laquelle  la  section  serait  pratiquée.  On 
serait  sans  doute  porté  à redouter  ici  qu’une  phlébite  nouvelle 
vînt  à se  déclarer  dans  le  conduit  sur  lequel  l’incision  serait  pra- 
tiquée ; toutefois  cela  n’est  pas  aussi  à craindre  qu’on  pourrait 
d’abord  le  penser.  En  effet,  la  nature  de  l’inflammation  septico- 
hémique  primitive  tient,  suivant  nous,  aux  substances  putrides 
mises  en  rapport  avec  le  vaisseau,  et  si  l’on  a le  soin  de  placer  le 
malade  dans  un  air  pur,  de  se  servir  d’instruments  très-propres, 
et  d’abriter  autant  que  possible,  après  l’opération,  la  plaie  contre 
le  contact  atmosphérique,  il  y a lieu  d’espérer  qu’il  ne  se  dévelop- 
pera sur  le  lieu  opéré  qu’une  traumatophlébite,  guérie  en  quel- 
ques heures. 
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U faudrait  connaître  des  antiseptiques  et  les  appliquer  au  traitement  de  la 

septicophléhite. 

3G04.  Il  serait  d’une  exti'ême  utilité  de  trouver  quelque  agent 
chimique  propre  à annihiler,  à détruire  la  matière  septique  qui, 
suivant  nous,  imprime  à la  plaie  un  caractère  spécifique  et  délé- 
tère. Malheureusement  les  chlorures,  et  le  chlore  lui- même,  n’ont 
pas  donné  tout  ce  qu’ils  promettaient  d’abord.  11  en  est  à plus  forte 
raison  ainsi  de  la  plupart  des  autres  moyens  auxquels  on  a supposé 
une  action  antiseptique.  Toutefois  on  peut  employer  les  chlorures, 
soit  en  applications  extérieures,  soit  dissous  dans  quelque  boisson 
intérieure,  ou  administrés  en  injection  dans  le  rectum.  D’après 
ce  que  nous  avons  observé,  les  meilleurs  antiseptiques  connus 
sont  l’air  pur  qu’on  fait  respirer  aux  malades,  et  l’eau  qu’on  admi- 
nistre sous  forme  de  tisane  agréable  et  acidulée,  et  ne  contenant 
pas  en  dissolution  des  substances  animales.  Ce  liquide  devra  être 
pris  à doses  très-réitérées,  et  en  quantité  telle  à chaque  fois,  qu’elle 
ne  produise  pas  une  sensation  de  plénitude  et  de  poids  incom- 
mode au  creux  de  l’estomac. 

Il  faut  combatre  le  travail  phlegmasique  dont  la  veine  est  le  siège. 

360â.  Il  faut  ensuite,  et  en, même  temps,  chercher  à remédier 
au  travail  phlegmasique  lui-même.  Quoique  sa  cause  soit  spéciale, 
ses  effets  locaux  et  généraux  sont  dans  beaucoup  de  cas  ceux 
d’une  inflammation  aiguë.  Il  y a de  la  douleur,  de  la  rougeur, 
de  la  chaleur,  des  altérations  de  sécrétion , et  un  état  fébrile  in- 
tense qui  sur  les  sujets  robustes  et  riches  en  liquides  présente  les 
caractères  fonctionnels  de  la  panhyperhémie  et  même  de  l’hémite. 
C’est  dire  qu’il  faut  alors  avoir  recours  à la  médication  a itiphlo- 
gistique.  La  saignée  de  la  veine  malade  aurait  l’avantage  de  relâ- 
cher les  parois  du  vaisseau  et  de  le  désemplir;  mais  comme  c’est 
là  qu’est  le  siège  de  l’inflammation  spécifique,  peut-être  y aurait-  * 
il  quelque  inconvénient  à y pratiquer  une  incision  nouvelle. 

Ouvertures  des  foyers  purulents  qui  ont  leur  siège  dans  la  veine.  Cas  de 
pénétration  du  pus  dans  le  sang.  Mort  presque  instantanée. 

3606.  Dans  le  cas  où  du  pus,  consécutivement  à la  septicophlé- 
bite,  se  serait  accumulé  dans  la  veine  et  y aurait  forme  un  foyer, 
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reconnaissable  par  la  Iluctualion  et  par  les  autres  si{;nes  physiques, 
à coup  sûr  il  faudrait  pratiquer  sur  le  vaisseau  une  incision  longi- 
tudinale et  faire  évacuer  ce  liquide.  .le  me  rappellerai  toujours  d’un 
cas  malheureux  où  un  abcès  semblable  s’était  manifesté  dans  la 
saphène  du  membre  inférieur  droit.  La  fluctuation  fut  reconnue,  on 
ne  donna  pas  au  pus  un  écoulement  extérieur,  il  en  trouva  un  inté- 
rieur. Le  liquide  pénétra  brusquement  dans  la  veine  iliaque  et 
détermina  une  mort  prompte.  Il  est  également  utile  d’ouvrir  les 
abcès  qui  se  forment  autour  des  veines  ( pyoethmoïte  périphlé- 
bique  ) ; mais  ici  il  y a moins  d’inconvénients  à attendre  pour  le 
faire  que  dans  les  cas  où  le  pus  est  accumulé  dans  l’intérieur  môme 
du  vaisseau. 

3009.  Quant  aux  moyens  antiphlogistiques  proprement  dits, 
par  lesquels  on  peut  combattre  les  accidents  inflammatoires  de  la 
septicophlébite,  ils  consistent  : 

Saignées  générales. 

3608.  l"Dans  les  saignées  générales  faites  ailleurs  que  sur  le 
point|malade.  Il  sera  bon  de  les  pratiquer  soit  au-dessous  du  vais- 
seau enflammé,  soit  dans  les  rameaux  qui  communiquent  avec  lui 
par  des  anastomoses.  La  proportion  du  liquide  enlevé,  la  réitération 
de  la  phlébotomie,  varieront  en  raison  des  états  que  présenteront 
le  sang  et  les  diverses  parties  de  l’appareil  circulatoire. 

Saignées  locales.  » 

3009.  2“  Dans  des  saignées  locales,  que  l’on  pourra  faire  près 
de  la  veine,  mais  non  pas  sur  la  peau  qui  recouvre  celle-ci,  dans 
la  crainte  que  l’inflammation  des  téguments  qui  suit  les  sangsues 
ne  se  propage  encore  au  vaisseau  affecté. 

Ventouses. 

3010.  3°  Dans  l’emploi  des  ventouses  auxquelles  les  mêmes 
considérations  sont  applicables. 

Bains  réfrigérants. 

3011.  k°  Dans  l’usage  de  bains  locaux,  de  compresses  et  de 
cataplasmes  émollients,  etc. 

301!3.  Tout  porte  à croire  aussi  que  l’application  de  la  glace 
ou  d’un  mélange  très-réfrigérant  sur  la  veine  enflammée,  serait  un 
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des  meilleurs  moyens  pour  déterminer  la  formation  de  caillots 
i.utiles  dans  certains  cas,  et  pour  arrêter  la  septicophlébite  dans  sa 
rmarclie. 

Vésicatoires  volants. 

3613.  Peut-être  que  dans  quelques  circonstances  on  aurait  re- 
tours avec  avantage  à l’application  de  vésicatoires  volants.  On 
éviterait  de  les  faire  suppurer,  et  cela  dans  la  crainte  de  favoriser 
a résorption  des  produits  de  la  sécrétion  purulente  sur  le  trajet 
lu  vaisseau  enflammé. 

Purgatifs. 

3614.  On  a proposé  dans  les  cas  où  le  pus  parvient  dans  le 
.^ang,  l’administration  des  purgatifs  drastiques  ou  autres,  et  il  est 
'les  cas  où  ils  pourraient  être  utiles. 

Boissons  à hautes  doses. 

i 3615.  Encore  une  fois,  les  boissons  à doses  réitérées  paraissent 
' dre  dans  la  septicophlébite  les  moyens  internes  les  plus  utiles. 
:211es  le  sont  : soit  pour  porter  des  liquides  moins  excitants  sur 
lies  surfaces  malades,  soit  pour  entraîner  vers  divers  appareils 
écréteurs  les  substances  délétères  ou  le  pus  altéré  qui  ont  causé 
i aa  phlébite  ou  qui  peuvent  être  produits  par  elle. 

Traitement  des  états  organo-pathologiques  consécutifs. 

3616.  Lorsque  la  phlébite  a cessé,  lorsque  de  nouveaux  états 
I Pathologiques  de  la  veine,  ou  que  des  anomohémies  variées,  telles 
j[ue  l’anhémie,  la  pyohémie,  etc. , viennent  à se  déclarer,  il  peut 
1 l '.evenir  utile  de  prescrire  une  médication  tonique,  unie  à d’autres 
! moyens  du  même  genre  ; mais  ce  n’est  pas  en  général  tant  que  du- 
j >ent  les  accidents  franchement  inflammatoires  qu’il  convient  d’y 
i r.voir  recours. 
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CJIAPITKt:  VI I. 


GALACTOPIII.ÉBITK  ou  TOKOIMILÉBITE  , OU  ENCORE  SEPTICO-UTÉROI'IILÉBITE  " 

(phébite  qui  se  déclare  à la  suite  d’accouebement  ou  de  la  fièvre  de  lait; 
plilébile  utérine  puerpérale  ). 


3019.  Cette  phlébite  particulière  ne  doit  pas  être  étudiée  dans] 
cette  partie  de  notre  ouvrage  ; elle  le  sera  ailleurs  avec  détaili 
(voyez  les  utér apathies).  Ses  caractères  se  rapprochent  beaucoup’ 
de  ceux  de  la  septicophlébite.  Les  opinions  n’étant  point  encore 
arrêtées  sur  sa  pathogénie , nous  proposons  diverses  expressions 
pour  la  désigner.  Chaque  praticien  pourra  choisir  celle  qui  con-  - 
vient  à sa  manière  de  voir;  quelle  que  soit  la  dénomination  qu’il  1 
préfère.,  elle  sera  toujours  comprise  de  ceux  qui  auront  bien  voulus 
se  donner  la  peine  de  lire  la  nomenclature,  et  de  réfléchir  quel-l 
ques  moments  sur  son  mécanisme.  Ceux  qui  penseront  devoir  1 
rapporter  la  phlébite  dont  il  s’agit  à la  présence  dans  les  veines  j 
de  matières  putrides  absorbées  dans  l’utérus,  lui  donneront  Je 
nom  de  septico-utérophlébite  ; ceux  qui  penseront  que.  dans  ces  J 
cas  la  présence  des  matériaux  du  lait  dans  le  sang  influe  prin- 
cipalement sur  le  caractère  et  le  traitement  de  cette  affection 
•l’appelleront  galactophlébite  ; et  ceux  enfin  qui  ne  voudront  ex- 
primer autre  chose  que  le  fait  de  la  coïncidence  de  cet  état 
organo-pathologique  avec  l’accouchement,  sans  décider  sur  sa 
nature,  se  serviront  de  l’expression  de  tokophlébite.  La  nomen- 
clature ne  préjuge  pas,  quand  on  le  veut,  sur  la  nature  de  ce  qu’on 
appelle  maladie,  et  elle  présente  assez  de  ressources  pour  permet- 
tre à chacun  d’exprimer  par  des  mots  compris  de  tous  les  hommes 
lettrés,  ses  opinions  sur  le  sujet  dont  il  parle. 
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CHAPITRE  VIII. 

HÉMOPLASTIES  PlILÉBIQUES 

i ( caillots  sanguins  dans  les  veines). 


I-^oyez  les  articles  qui  traitent  des  ectasies,  des  srténosies  et  des 
egmasies  veineuses. 

^yophlébite  (abcès  dans  les  veines). 

*yopériphlébite  (abcès  autour  des  veines).  Voyez  l’histoire  de 
i hlébite. 

^^yohémiephlébique  [présQncQ  du  pus  dans  le  sang,  suite  de 
Sbite) . Voyez  l’article  pyohémie. 

Toxicoplébite  (phlébite  produite  par  des  poisons). 

i Il  n’est  pas  douteux  que  des  poisons  divers,  introduits 

is  les  veines  par  des  injections  ou  même  par  absorption,  ne 
>ssent  occasionner  des  phlébites  spécifiques  et  en  rapport  avec 
itie  cause  toxique.  On  ne  possède  guère  sur  ce  su  jet  que  quelques 
1 >s  recueillis  dans  des  expériences  sur  des  animaux.  Nous  nous 

V 

^ ' nerons  à dire  que  la  pathogénie  de  ces  affections,  et  les  indi- 
s kons  thérapeutiques  qu’elles  présentent,  ont  beaucoup  d’analo- 

1.  avec  celles  de  la  septicophlébite,  qui  n’est  elle-môme  qu’une 
regmasie  de  cause  toxique;  seulement  il  faudrait  dans  la  toxioo- 
^ éébite  proprement  dite,  et  dont  la  cause  vénéneuse  serait  déter- 

!née,  chercher  s’il  serait  possible  de  combattre  directement  celle- 
))ar  des  moyens  chimiques  innocents  pour  le  corps  de  l’homme, 
i?8  propres  à neutraliser  le  poison. 


CHAPITRE  IX. 

PHLÉBOLITHIES  , PHLÉBOSTÉIES 
(concrétions,  ossifications  dans  les  vednesi). 


4619.  Les  phlébolithies  et  les  phlébostéies  sont  rares,  peu  con- 
îîs  et  d’une  trop  faible  application  pratique  pour  que  nous  y 
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insistions  davantage.  Nous  en  dirons  autant  de  diverses  hétéro 
trophies  dont  les  parois  des  veines  peuvent  être  le  siège. 

Aèrophléheclasie.  — Distension  des  veines  par  de  l’air. 

Voyez  les  ouvrages  de  pathologie  chirurgicale.  Consultez  Icmé. 
moire  de  M.  le  docteur  Putégnat  de  Lunéville  sur  ce  sujet,  ainsi 
que  la  discussion  qui  s’est  élevée  sur  l’introduction  de  l’air  dans 
les  veines,  à l’Académie  royale  de  Médecine  [Bulletin  de  l’Àcadé. 
mie  royale  de  Médecine)  , ainsi  qu’unè  monographie  sur  ce  sujet 
par  M.  Amussat. 
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QUATRIÈME  SECTION. 


ANGIOLEUCOPATHIES 

(maladies  des  vaisseaux  lymphatiques  en  général). 

GANGUOLEÜCOPATHIES 
(maladies  lymphatiques). 


Notions  historiques.  , 

3090.  Ce  n’est  point  encore  dans  les  auteurs  anciens  qu’il  fanl 
chercher  quelques  idées  saines  sur  les  maladies  des  ganglions 
et  des  vaisseaux  lymphatiques.  Les  ganglions  étaient  très-incom- 
plètement connus  ; on  ignorait  jusqu’à  l’existence  et  jusqu’aux 
fonctions  des  vaisseaux  blancs  ; il  était  par  conséquent  impossible 
de  se  faire  une  idée  un  peu  juste  des  affections  dont  ils  pouvaient 
être  le  siège.  Galien  allait  même  jusqu’à  admettre  que  le  chyle  était 
absorbé  par  les  veines  mésaraïques. 

La  découverte  des  vaisseaux  lympatiques  a été  féconde  en  applications 

pathologiques. 

309t.  Lorsqu’en  1622  G.  Azelli  découvrit  les  vaisseaux  chy- 
lifères; lorsque  Eustachio,  en  1565,  et  Jean  Pecquet,  de  Dieppei 
en  1649,  reconnurent  l’existence  du  canal  thoracique,  et  que  h 
second  prouva  que  le  chyle  s’y  rendait;  lorsque  Rudbeck,  Tho- 
mas Bertholin , et  J.  Jolyff,  vers  1650,  virent  que  des  vaisseaui 
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hatiques  existaient  ailleurs  que  dans  le  mésentère,  ils  ouvri- 
pour  la  pathologie  un  champ  tout  nouveau  d’études  sérieuses, 
ïamp  est  bien  loin  encore  d’ètre  parcouru  dans  toute  son  éten- 
Les  recherches  de  Nuck,  de  Ruysch,  d’Albinus,  de  Meckel, 
eberkulhn,  delïunter,  de  Sœmmering,  etc. , vinrent  jeter 
imières  sur  cet  obscur  sujet,  et  les  grands  travaux  de  Masca- 
ur  les  vaisseaux  blancs  contribuèrent  sans  doute  à éclairer 
Ihologie  de  ces  parties.  Mais  bientôt  une  espèce  d’engoue- 
succéda,  comme  cela  arrive  trop  souvent,  à l’oubli  où  l’on 
laissé  toute  une  partie  de  l’appareil  circulatoire.  L’idée  que 
;e  fit  en  général  de  l’absorption  rapportée  pendant  un  temps 
ue  exclusivement  à ces  vaisseaux,  conduisit  à leur  attribuer 
aultitude  de  phénomènes  qui  ne  leur  appartenaient  pas,  ou  du 
3 qui  ne  leur  étaient  pas  exclusifs.  Du  temps  de  Bichat,  de  Pi- 
es angioleucopathies  étaient  considérées  comme  les  causes 
entes  des  liydropisies  et  de  plusieurs  affections  chroniques  ; 
a peu  d’années  encore  queM.  Allard  a attribué  à l’appareil 
jilvaathique  un  rôle  important  dans  un  très-grand  nombre  de 
illoDmènes  morbides. 

Services  que  Broussais  a rendus  à la  science  sous  le  rapport  des 

angio  leucopathies . 

SS.  La  science  est  très-redevable  à Broussais,  sous  le  rap- 
les  maladies  des  vaisseaux  blancs.  Avant  lui,  presque  toutes 
•ections  attribuées  à ceux-ci  étaient  rapportées  à des  virus 
-s,  à des  causes  occultes  difficiles  à spécifier.  11  semblait  que 
rrofules  fussent  un  être  particulier,  introuvable  protée  qui 
tàse  reproduire  dans  une  foule  de  parties  avec  les  formes  les 
diverses.  Broussais,  étudiant  le  mode  de  causalité  de  ces  ma- 
,i,  la  manière  dont  elles  se  forment  et  se  reproduisent,  pensa 
..admission  d’un  virus  ou  d’un  vice  spécial  est  ici  purement 
hétique.  Il  vit  que  les  ramuscules  des  ganglions  ont  presque 
O Mrs  communiqué  à ces  ganglions  la  condition  organique  qui 
id  malades,  et  que  cette  condition  organique  se  transmet  plus 
les  glandes  affectées  d’abord,  à celles  qui  ne  le  sont  pas 
e.  Seulement,  obéissant  à son  idée  chérie,  il  crut  que  c’é- 
rritation  et  l’inflammation  qui  se  propageaient  ainsi,  et  qui 
aà\  nt  se  reproduire  dans  les  diverses  parties  de  l’appareil  ab- 
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sorbant.  II  a fallu  tous  les  progrès  de  la  médecine  moderne  sur 
les  altérations  des  liquides  et  sur  la  résorption  purulente  pour  ren. 
verser  cette  théorie,  qui  fut  admise  d’une  manière  presque  générak* 


Autrex  recherches  sur  les  angioleucopathies. 


30^3.  L’étude  plus  attentive  de  la  syphilis  et  de  la  manière 


dont  se  forment  les  bubons  de  l’aine  contribua  beaucoup  aussi  i 
éclairer  le  sujet  qui  nous  occupe.  Les  recherches  sur  les  phlébopa- 
thies  ne  furent  pas  non  plus  perdues,  soit  pour  comprendre  la  ma- 
nïère  dont  se  développent  les  angioleucopathies,  soit  pour  limiter 
celles-ci  dans  des  bornes  plus  étroites.  Les  travaux  d’anatomie 
pathologique  de  MM.  Andral  et  Cruveilhier  leur  firent  trouver  des 
lésions  remarquables  soit  du  canal  thoracique,  soit  des  conduits 
chylifères  et  des  lymphatiques.  M.  Baudelocque  publia  un  remar- 
quable ouvrage  sur  les  causes  qui  président  au  développement 
de  diverses  affections  des  angioleucopathies  qui  rentrent  dans 
l’histoire  des  scrofules.  Nous  avons  public  dans  le  Traité  de  po-, 
thologie  iatrique,  n“®  1165  et  suivants,  les  raisons  graves  qui  ne 
nous  permettent  pas  de  voir  dans  celles-ci  une  maladie  particu- 
lière ayant  exclusivement  son  siège  dans  les  vaisseaux  blancs,  et 
qui  nous  portent  à les  considérer  comme  une  réunion  d’états  pa- 
thologiques fort  disparates. 

3634.  Des  recherches  innombrables  ont,  du  reste,  été  faites  i 
sur  diverses  affections  locales  dont  les  lymphatiques  peuvent  êtrej 
le, siège.  On  s’est  occupé  dans  ces  derniers  temps  avec  soin  de  lai 
tuberculisation  des  glandes  bronchiques.  L’histoire  de  la  fièvre | 
entéromésentérique,  par  MM.  Petit  et  Serres,  a démontré  la  fré-j 
quence  des  maladies  des  glandes  du  mésentère  dans  rentérite| 
septicohémique.  Dans  la  peste,  on  a vu  des  bubons  de  l’aine  se  ma- 
nifester dans  les  ganglions.  L’histoire  des  blessures  faites  dans  les 
dissections  a été  fort  utile,  soit  pour  prouver  l’importance  que  les 
vaisseaux  lymphatiques  Jouent  dans  les  maladies,  soit  pour  démon- 
trer que  des  matières  septiques  peuvent  s’introduire  par  celte  vokii 
dans  l’économie.  M.  Nonat,  étudiant  avec  un  soin  extrême  les  ac- 
cidents qui  se  développent  chez  les  femmes  en  couches,  attribua 
avec  raison  aux  vaisseaux  lymphatiques  qui  naissent  de  l’utérus 
ou  de  ses  annexes , une  partie  des  lésions  que  l'on  croyait  i 
exister  exclusivement  dans  les  veines,  etc.,  etc.  La  découverte  de 
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ode,  parM.  Goindet;  les  recherches  faites  par  M.  Lugol  dans 
le  large  échelle  sur  l’emploi  de  ce  moyen,  prouvèrent  que  ce 
édicament  avait  dans  les  angioleucopalhies  une  action  puissante 
utile,  etc.,  etc.  Ce  serait  étendre  beaucoup  trop  cet  article,  que 
.1  citer  un  plus  grand  nombre  de  travaux  sur  ce  sujet,  qui,  de- 
iiis  la  découverte  des  vaisseaux  lymphatiques,  a donné  lieu  à 
.innombrables  recherches. 

Nomenclature. 

:36S5.  Les  idées  fort  peu  rationnelles  que  l’on  s’était  faites  sur 
■)  maladies  des  vaisseaux  blancs  ont  fait  qu’on  a presque  entiè- 
rraent  oublié  de  leur  donner  des  noms  qui  leur  fussent  propres, 
i-esque  toujours,  à l’état  chronique,  on  les  trouve  désignées  par 
.5  expressions  d’écrouelles  ou  de  scrofules.  Seulement,  les  déno- 
: nations  de  bubons,  d’abcès  glanduleux,  étaient  assignées  à des 
rmeurs  plus  ou  moins  aiguës  contenant  du  pus,  et  se  manifestant 
lins  les  ganglions  lymphatiques.  Tandis  que  la  désinence  itis 
ait  si  généralement  rapportée  aux  phlegmasies  de  la  plupairt  des 
{iganes,  on  ne  l’appliquait  même  pas  à la  phlogose  des  vaisseaux 
nincs.  Il  semblait  que  ceux-ci  fussent  oubliés  dans  le  cadre  si 
iimbreux  des  organes  où  l’on  admettait  l’existence  des  phénomè- 
<s  phlegmasiques.  L’origine  latine  des  mots  vaisseaux  lymphati- 
tes,  et  la  réunion  de  ces  deux  mots,  se  prêtèrent  fort  peu  à l’ad- 
iion  d’une  particule  grecque.  Ce  furent  là  sans  doute  la  princi- 
11e  cause  qui  empêcha  de  trouver  des  noms  capables  d’ex- 
iimer  la  phlegmasie  de  ces  organes.  Cependant  quelques  auteurs 
.‘Sont  servis  récemment  de  l’expression  lymphatite.  Cette  locu- 
rn  exprime  que  la  lymphe  elle-même  est  enflammée.  Certes,  ce 
*st  pas  là  l’idée  que  l’on  vent  rendre;  aussi  M.  Nonal  proposa- 
II  le  nom  de  lymphangite  à la  phlegmasie  des  vaisseaux  blancs. 
Jheureusement,  cette  expression  est  hybride,  et  il  vaut  mieux 
‘Servir  d’éléments  d’une  origine  entièrement  grecque.  Le  mot 
,ipoleuces  devrait  être  substitué  en  anatomie  à ceux  de  vaisseaux 
iphatiques,,  et  il  se  prête  très-bien  en  pathologie  aux  désinen- 
i et  aux  antécédents  consacrés  par  la  nomenclature. 

36;SG.  Quant  aux  ganglions,  la  dénomination  de  ceux-ci  est 
nrigine  grecque,  et  se  prête  très-bien  à.  l’onomopathologie.  Nous 
udierons  les  affections  dont  ils  peuvent  être  atteints,  en  même 
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temj^s  que  celles  des  vaisseaux  auxquels  ils  correspondent;  car, 
en  définitive,  ils  sont  cux-mémes  formés  en  très-grande  partie  par 
CCS  mômes  vaisseaux. 

Si  l’on  voulait  particulariser  en  nomenclature  les  maladies  des 
vaisseaux  chylifères,  rien  ne  serait  plus  facile  ; on  substituerait 
l’expression  angiochyle  à celle  d’angioleuce.  Du  reste,  pour  éviter 
les  répétitions  inutiles,  nous  confondrons  ici  leur  étude,  et  nous 
n’aurons  que  quelques  additions  à faire  pour  les  vaisseaux  chyli- 
fères, alors  que  nous  nous  occuperons  des  maladies  de  l’appareil 
digestif. 

Ordre  que  nous  suivrons  dans  l'étude  des  angioleucopathies. 

36^9.  Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  des  principales  af- 
fections des  vaisseaux  lymphatiques,  considérées  en  général,  et 
nous  renverrons  pour  les  détails  aux  autres  parties  de  la  patho- 
logie iatrique  qui  auront  trait  à des  angioleucopathies  considérées 
localement.  C’est  ainsi  que  lors  de  l’étude  des  pneumophymies  nous 
aurons  à parler  de  la  tuberculisation  des  ganglions  bronchiques; 
c’est  ainsi  qu’à  l’occasion  de  l’entérite  septicohémique  et  de  l’enté- 
rophy mie  (carreau,  atrophie  mésentérique),  il  sera  question  de  ma- 
ladies diverses  des  chylifères;  c’est  ainsi  qu’en  parlant  de  la 
peste,  nous  rappellerons  que  les  ganglions  sont  souvent  malades, 
et  que  l’histoire  des  dermopathies  sera  inséparable  de  celle  de 
certaines  angioleucopathies,  etc.  D’ailleurs,  dans  notre  premier 
volume,  nous  avons  traité  une  partie  des  généralités  que  nous  au- 
rions à faire  sur  ce  sujet. 

3698.  Il  résulte  de  tout  ceci  que  l’histoire  des  affections  des 
vaisseaux  blancs  sera  peu  étendue,  et  que  nous  nous  bornerons 
à étudier  les  états  organo-pathologiques  suivants  : 

Angioleucopathies  (souffrance  des  vaisseaux  lymphatiques  consi- 
dérées en  général). 

Àngioleucosténosie  (rétrécissement  des  vaisseaux  lymphatiques). 
Angio  Ueucemphraxie  (gêne,  embarras  dans  la  circulation  des 
Ganglio  j vaisseaux  lymphatiques). 

Angioleucectasie  (dilatation  des  vaisseaux  lymphatiques). 

^angl'  (inflammation  des  vaisseaux  lymphatiques). 
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Àngîolcuco  f^f^omotrophics  (altérations  survenues  dans  la  nutrition 
Ganglio  ' vaisseaux  lymphatiques,  telles  que  : phymosies, 

) carcinies,  etc. 

Considérations  générales  sur  Vappareil  lymphatique. 

369S#.  La  pathologie  des  angioleucopathies  repose  en  grande 
partie  sur  la  connaissance  des  fonctions  des  lymphatiques  et  de  leurs 
ganglions.  Il  est  évident  que  tout  l’appareil  dont  il  s’agit  accomplit 
des  actions  du  même  genre  que  celles  des  veines  ; qu’il  est,'  comme 
elles,  chargé  de  ramener  certaines  substances  de  la  périphérie  au 
centre;  tantôt  les  liquides  qu’il  charrie  prennent  leur  source  au 
dehors,  et  d’autres  fois  ils  proviennent  de  cavités  intérieures: 
grandes,  petites  ou  intermoléculaires,  où  ces  liquides  ont  été  dé- 
^posés  ou  accumulés. 

Différences  entre  les  appareils  lymphatique  et  veineux. 

3630.  L’appareil  lymphatique  difFère  sous  beaucoup  de  rap- 
[ports  du  système  veineux  ; il  contient  des  fluides  blancs;  presque 
jpartout  les  vaisseaux  qui  le  constituent  sont  capillaires;  sur  la 
rroute  que  les  substances  contenues  dans  les  lymphatiques  doivent 
traverser,  existent  des  ganglions  nombreux;  ceux-ci  ne  parais- 
sent être  autre  chose  que  des  vaisseaux  flexueux,  pelotonnés  en 
quelque  sorte,  réunis  par  du  tissu  cellulaire. 

Structure  des  ganglions. 

3631.  Les  anatomistes,  il  est  vrai,  ne  sont  en  rien  d’accord 
l'îur  la  structure  des  ganglions.  M . Breschet,  dans  son  excellente 
[hrhèse  de  concours,  a parlé  des  nombreuses  opinions  émises  sur 
|l  :e  sujet,  et  des  expériences  sur  lesquelles  elles  ont  été  appuyées. 

]e  n’est  pas  ici  le  lieu  de  parler  de  ces  diverses  manières  de  voir  ; 
:on tentons-nous  de  dire  que  la  disposition  plexiforme  et  pelo- 
onnée  des  ganglions  compte  de  nos  jours  le  plus  de  partisans,, 
lit  paraît  en  définitive  la  seule  admissible. 

Inductions  pathologiques  tirées  de  la  disposition  et  de  la  stru'bture  des 

ganglions. 

363!$.  Quoi  qu’il  en  soit,  ces  ganglions,  bien  qu’une  opinion 
entièrement  contraire  ait  été  professée,  paraissent  très-propres  à 
ialentir  la  circulation  lymphatique.  Dans  ces  conduits  micro- 
copiques et  recourbés  qui  forment  les  ganglions,  le  cours  de  la 
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lymphe  doit  <Mro  i)lus  sujet  A des  stases  que  dans  les  conduits  rcc- 
tilii^nes  ilo  l’appareil  dont  ces  {janglions  font  partie.  Nous  re- 
viendrons bionlAtsur  cette  idée. 

Pu  reste,  s’il  est  vrai,  coininc  tout  porte  A le  croire, 
qu’il  en  est  des  lymphatiques  comme  des  veines,  cl  <pie  l’iin- 
pulsion  du  cœur  soit  pour  beaucoup  dans  la  progression  des  li- 
quides,  il  est  certain  que  cette  impulsion  doit  a{jir  ici  avec  moins 
d’énergie  que  cela  n’a  lieu  ])our  les  vaisseaux  A sang  noir;  les 
communications  de  ceux-ci  avec  les  artères,  de  quelque  nature 
qu’elles  sttient,  sont  nécessairement  plus  larges;  les  veines  con- 
tiennent en  effet  des  globules  rouges  et  volumineux  que  ne  ren- 
ferment pas  les  lymphatiques. 

La  circulation  lymphatique  n'est  q^as  isolde  île  la  grande  circulation. 

3«:i4.  Ces  derniers  vaisseaux  ne  portent  point  de  liquides  vers 
la  périphérie;  aucun  d’entre  eux  n’est  centrifuge;  la  disposition 
des  valvules,  cello  de  tout  l’ensemble  de  l’appareil  dont  il  s’agit 
le  démontre  : jamais  cet  ordre  de  vaisseaux  et  de  ganglioiis  ne 
peut  être  comparé  à l’arbre  artériel.  11  n’y  a donc  pas  de  circu- 
lation lymphatique  A part;  les  fluides  n’y  exécutent  pas  un  mou- 
vement général  de  départ  et  de  retour  vers  un  même  point  ; seu- 
lement il  y a de  temps  en  temps  des  ganglions  interposés  vers  les- 
quels la  lymphe,  le  chyle,  convergent,  et  d’où  ils  partent  ensuite 
pour  arriver  vers  le  cœur. 

Il  n'y  U pas  d'allératiom^^Je  la  lymphe  ou  du  chyle  indépendantes  des 

anomohémies. 

ses&«  Tl  est  certain  que  les  liquides  contenus  dans  les  lym- 
phatiques ne  sont  pas  en  dehors  de  la  grande  circulation  ; que 
ceux  qui  s’y  trouvent  actuellement  ne- manquent  pas,  quelques 
instants  plus  tard,  de  parvenir  dans  le  système  veineux  ; le  fluide 
qui  tout  à l’heure  était  de  la  lymphe  ou  du  chyle,  va  devenir  un 
instant  après  du  sang.  Ainsi  le  chyle  ou  la  lymphe  ne  peuvent  pas 
être  le  siège  de  maladies  particulières  ; leurs  altérations  ne  sont 
que  momentanées.  Bientjêt  les  dispositions  anomales  qu’ils  pré- 
sentent sont  communiquées  au  sang,  et  cela  tout  aussi  vite  que  les 
liquides  blancs  sont  mélangés  avec  le  fluide  sanguin.  Il  résulte 
de  là  que  ce  n’est  pas  du  chyle  ou  de  la  .lymphe  qu’on  doit  re- 
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hoTchor  Icn  alt/nraliofiH  ; Ut  «firif;  liiî-m^rno  qu'il  faut  Mtuiics; 
ar  non  /:laU  nriomaiix  poiivoiit  fUnt  l<}«  «oriH/ii|iiFri(^iK  ilo  non  rriA- 

Iirq^iî  avec  leu  HuiHon  chyleux  oii  lymphaliqiiffn  moiliH4n  de  divernon 
irorin. 

Il  a hien  falhi  reproduire  ici  ce»  fail»  phvniolofpqoe» 
oiir  pouvoir  corrqiremJre  nettement  le»  pli/üiomêne»  qui  jkî 
éclarent  dan»  le»  aneioleuf^/ipathie»  dont  non»  allon»  parler. 

MliPf  rBK  I. 

AïVOfOr.KnCKIft^MHAXJKII 

<;  A .<0;  M O 5C  K N r n » A X I K» 

(oixitnjrtf/jfi»  «J"*  ipnf/hniifpi/;*.), 

A !»0l0l>KnC0»TÉ*<0»UK 

(iVîtrA^MAm^l,  Aliltt4r«(io»  4<4YAiM44az  lyfny>fa«tî<]iM4.) 


Opinion»  (pm  Von  »'e»t  ftyrrnée»  tur  Ui»  oh»trw:tion». 


' 303  9.  L’écoJc  de  Boerhaave  avait  «an»  doute  aba»A  du  mot 
)struction  ; le»  moderne»  n’ont  pa»  (tt(i  pl  u»  heureux  en  Je  re- 
>u»»ant  d’une  manière  ab»oIuc.  Un  {jrand  nombre  de  rnala- 
c»  des  vais»eaux  ou  de»  ganjjlion»  lymphatique»  étaient  con- 
dèrèe»,  dan»  le  dernier  siècle,  comme  le»  rè»ultat»  d’une  sorte 
infarctus,  d’embarra»  dan»  la  circulation  des  «uc»  blanc».  Ces 
plicalions  furent  entièrement  renver»<';e»  par  le»  vitalistes  pur», 
surtout  par  les  partisans  des  idées  de  Brown,  de  Bichat,  de 
. •oussai»  et  de  tant  d’autre»,  sur  les  propriété»  vitales,  surl’exci-' 
- bilité,  sur  l’irritation,  sur  l'inflammation,  etc. 


Le»  recherche»  de»  mofJeme»  condui»ent  à la  théorie  de»  ob»tructU/nt» 

303^.  Les  recherches  modm'nes  Tclatirc»  aux  altérations  du 
ng,  les  étude»  microscopiques  sur  la  composition  de  ceux-ci  et 
r la  présence  de  ghjbule»  variés  qu'on  y a rencontré»;  l'examen 
tentifdfîs  phénomènes  de  l’état  qu’on  a rapporté  à l’inflammation, 
! permettent  plus  de  rejVîter  avec  autant  d'assurance  qu’on  l'a 
it,  les  explications  fondées  sur  les  obstacles  que  le  cours  de  la 
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lymplic  et  des  autres  liquides  peut  éprouver.  Établissons  quelques 
considérations  générales  sur  ce  sujet,  tout  en  regrettant  d’ôtre  sou- 
vent moins  posilif  relativement  aux  angioleucemphraxies,  que  nous 
ne  l’avons  été  lorsqu’il  s’est  agi  des  rétrécissements  dont  les  veines 
peuvent  être  le  siège. 

Nécrorganographie. 

3639.  Dans  une  multitude  de  cas,  on  trouve  sur  le  cadavre 
et  dans  divers  états  organo-pathologiques,  les  ganglions  lympha- 
tiques augmentés  de  volume.  A l’état  aigu,  par  exemple,  dans  les 
cas  d’ulcération  syphilitique  et  d’enterelcosies,  les  vaisseaux  affé- 
rents de  ces  ganglions  naissent  départies  où  existent  des  liquides 
troubles,  sanieux  ; ces  liquides  tiennent,  non  pas  en  dissolution, 
mais  bien  en  suspension , des  globules  altérés  dans  leurs  formes 
primitives,  non  arrondis,  inégaux  à leur  surface,  et  d’un  volume 
souvent  plus  gros  que  ceux  du  sang.  Ceci  a lieu  surtout  pour  le 
pus,  pour  le  mucopus,  pour  des  détritus  résultats  de  la  décom- 
position putride  des  organes. 

« 

Vaisseaux  lymphatiques  trouvés  distendus  par  des  substances  variées. 

3640.  Souvent  ces  vaisseaux  afférents  ont  été  trouvés  eux-mê- 
mes distendus  par  des  liquides  semblables,  et  cela  avait  lieu  jus- 
qu’au ganglion  hypertrophié.  Celui-ci  contenait  parfois  lui-même 
une  certaine  quantité  de  ces  mêmes  substances,  qu’on  en  faisait 
sortir  par  expression.  Les  vaisseaux  efférents  de  ces  mêmes  gan- 
glions sont  quelquefois  vides  au-dessus,  ou  ne  contiennent  que  de 
la  lymphe.  S’il  n’en  arrive  pas  ainsi,  fréquemment  le  ganglion 
lymphatique,  situé  au  delà  (et  par  rapport  auquel  ils  sont  affé- 
rents), est  lui-même  affecté,  hypertrophié,  et  présente  les  mêmes 
altérations  que  le  premier  ganglion  avait  offertes. 

3641.  Dans  quelques  cas,  on  a vu  les  principaux  vais- 
seaux lymphatiques  remplis  de  substances  qui  les  oblitéraient 
complètement,  et  ces  substances  épaisses,  grumeleuses,  consistan- 
tes, d’une  teinte  blanc-jaunâtre,  plus  ou  moins  analogues  au  pus 
endurci,  ou  à la  matière  tuberculeuse , se  sont  principalement 
trouvées  sur  des  individus  tuberculeux  ou  sur  des  femmes  qui  por- 
taient des  carcinômes  utérins.  M.  Andral,  dans  deux  cas,  a ren- 
contré une  matière  semblable  dans  le  canal  thoracique,  et  plus 
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fréquemment  il  a vu  que  les  ganglions  et  leurs  afférents  conte- 
naient des  substances  semblables  à celles  dont  il  vient  d’être  parlé. 

Etat  des  parties  d’oü  émanent  les  vaisseaux  lymphatiques  qui  se  portent  aux 

ganglions  malades. 

3649.  Lorsque  des  ganglions  lymphatiques  ont  été  engorgés  au- 
dessous  des  mâchoires  pendant  la  vie,  on  rencontre  souvent  des 
ulcérations,  des  décollements,  des  foyers  où  ont  été  déposés  des 
liquides  variés,  puriformes  ou  autres,  et  depuis  ce  lieu  jusqu’au 
ganglion  engorgé,  les  lymphatiques  sont  parfois  tuméfiés. 

3643.  A la  suite  des  maladies  aiguës  ou  chroniques  de  l’utérus 
plus  ou  moins  rempli  de  sanie  puriforme  ou  de  pus,  on  voit  fré- 
quemment les  premiers  ganglions,  où  abordent  les  lymphatiques 

1 utérins,  être  hypertrophiés  et  altérés;  et  parfois,  au-dessous  d’eux, 
les  vaisseaux  blancs  sont  engorgés  et  pleins  de  liquides. 

Compressions  sur  le  trajet  des  vaisseaux  lymphatiques;  distension  de  ceux-ci 

au-dessous. 

3644.  Lorsqu’à  la  suite  de  quelque  tumeur  carcinique  ou  au- 
tre, développée  sur  le  trajet  de  vaisseaux  ou  de  ganglions  lympha- 
tiques, on  voit  des  infiltrations  se  développer  au-dessous,  les  gan- 
glions et  les  vaisseaux  blancs  sont  alors  plus  volumineux  qu’à 
l’ordinaire  et  manifestement  engorgés. 

Rétrécissement  des  vaisseaux  lymphatiques. 

3645.  Laënnec,  comme  nous  l’avons  vu  (2264-),  a observé  un 
cas  où  une  aortectasie  avait  comprimé  le  canal  thoracique  ; au-des- 
sous, les  vaisseaux  chylifères  étaient  pleins  de  chyle.  C’est  préci- 
sément le  même  fait  qui  a lieu  lorsqu’on  physiologie  on  vient  à 
lier  le  canal  thoracique. 

3646.  Les  vaisseaux  lymphatiques,  dit  M.  Breschet,  peuvent  se 
rétrécir  dans  toute  l’étendue  du  système.  Hallé  trouva  sur  une  femme 
morte  à l’état  de  marasme,  que  les  conduits  lymphatiques  étaient 
remplacés  par  des  filaments  très-résistants,  d’un  blanc  mat,  et  res- 
semblant à des  filets  nerveux  ; de  petits  renflements  existant  de 
distance  en  distance  remplaçaient  les  ganglions. 

3649.  Tels  sont  les  principaux  états  que  l’on  observe  sur  le 
cadavre,  et  qui  peuvent  être  rapportés  aux  emphraxies  et  aux  sté- 
nosies  des  vaisseaux  et  des  ganglions  lymphatiques  ; et  je  ne  doute 
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pas  quo  si  l’on  faisait  des  recherches  suivies  sur  ce  sujet,  on  trou- 
verait dans  certains  cas  des  caillots  plus  ou  moins  analogues  à ceux 
qu’on  observe  dans  la  phlébite,  et  qui  oblitéreraient  parfois  les 
vaisseaux  dont  il  s’agit. 

Etat  des  organes  d'où  naissent  les  lymphatiques  sténosiés. 

3G4^.  Les  organes  situés  vers  les  points  d’où  naissent  les  vais- 
seaux lymphatiques,  dont  les  ganglions  ou  dont  les  troncs  sont 
comprimés,  deviennent  parfois  le  siège  d’infiltrations  plus  ou  moins 
considérables.  Mais  il  faut  dire  que,  dans  ces  circonstances,  les 
veines  sont  également  stéiiosiées,  de  sorte  qu’il  n’est  pas  toujours 
certain  que  les  hydrethmoïes  qui  s’observent  alors  soient  liées  à 
l’état  de  compression  des  vaisseaux  lymphatiques  ou  à celui  des 
veines. 

Etat  du  cœur,  des  muscles  et  de  l'organisation  chez  ceux  qui  portent  des 

engorgements  lymphatiques. 

3049.  Remarquons  aussi  que,  chez  les  sujets  qui  présentent 
les  caractères  anatomiques  précédents,  fréquemment  on  trouve 
que  le  cœur  et  les  muscles  ont  peu  de  volume,  peu  de  fermeté  ; que 
le  sang  est  en  petite  quantité,  est  plus  ou  moins  diffluent,  et  con- 
tient une  plus  grande  quantité  de  liquide  qu’à  l’ordinaire.  Ce  sont 
principalement  sur  des  enfants  ou  de  Jeunes  sujets,  sur  des  fem- 
mes débilos,  su;-  les  individus  affaibli:s  par  des  maladies  chroni- 
ques, quo  les  angioleucopathies  précédentes  ont  été  observées. 

Biorganographie. 

Inspection. 

3050.  L’inspection  fait  souvent  trouver,  pendant  la  vie,  des 
ganglions  plus  volumineux  que  dans  l’état  nomal.  Pour  qu’il  en 
soit  ainsi,  il  faut  que  ces  ganglions  soient  superficiellement  placés; 
qu’ils  ne  puissent  pas  se  loger,  se  cacher  dans  le  tissu  cellulaire 
abondant , situé  parfois  dans  les  espaces  intermusculaires.  A une  j 
période  avancée,  à mesure  que  ces  ganglions  engorgés  s’hypertro-  ‘ 
phient  davantage,  ils  deviennent  de  plus  en  plus  apparents  ; ra-  t 
rement  ou  jamais  les  vaisseaux  blancs,  dans  les  cas  desimpie  em-  • 
phraxies,  sont-ils  assez  volumineux  pour  être  apparents. 

3051.  L’inspection  fait  aussi  reconnaître  souvent  deux  ordres 
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de  faits  importants  : l’un  clans  lequel  des  tumeurs  plus  ou  moins 
volumineuses  existent  sur  le  trajet  des  vaisseaux  lymphatiques,  et 
peuvent  par  leur  poids  ou  par  leur  forme  gêner  le  cours  de  la 
lymphe  ; l’autre,  qui  se  rapporte  aux  diverses  lésions:  tuméfac- 
tion, hydrethmoies,  indurations  blanches,  ulcérations  qui  peuvent 
exister  vers  les  rameaux,  lymphatiques  correspondant  aux  points 
rétrécis  ou  oblitérés. 

Palpation, 

3659.  La  palpation  découvre  parfois  desfaits -du  même  genre: 
elle  permet  souvent.de  trouver  un  engorgement  plus  ou  moins  con- 
sidérable des  ganglions.  Un  cordon  noueux  et  inégal  existe  sur  le 
trajet  des  vaisseaux  lymphatiques  engorgés  par  suite  des  angio— 
leucosténosies.  La  palpation  fait  distinguer  les  engorgements,  les 
foyers,  les  ulcérations  qui  peuvent  exister  à l’origine  des  rameaux 
lymphatiques  afférents  au  ganglion  malade;  elle  fait  reconnaître 
les  abcès  qui  peuvent  se  déclarer  à la  suite  des  angioleucosténo- 
sies. 


Autres  caractères  biorgaaographiques. 

3653.  Les  autres  signes  physiques  n’ont  ici  d’autres  applica- 
tions que  celles  qui  ont  rapport  au  diagnostic  des  organopa- 
thies,  conséquences  ou  coïncidences  des  affections  dont  sont  le 
siège  les  vaisseaux  ou  les  ganglions  lymphatiques. 

Symptomatotogie. 

Douleurs. 

3654.  Les  douleurs  qui  se  déclarent  à l’état  chronique,  sur 
les  points  frappés  d’angioleucosténosie  ou  au-dessous  de  ces 
mêmes  points,  sont  sourdes,  légères,  et  parfois  nulles.  On  voit 
quelquefois  les  ganglions  être  énormément  volumineux,  sans 
qu’aucune  sensation  pénible,  autre  que  celle  qui  est  produite  par 
la  compression  des  parties  voisines,  vienne  à se  manifester.  Plus 
tard,  s’il  se  déclare  des  abcès,  la  douleur  devient  plus  ou  moins 
vive.  Nous  parlerons  des  souffrances  observées  à l’état  aigu  lors- 
qu’il sera  question  de  l’angioleucite. 

Hydrelhmoïe  (œdème). 

36.5.5.  Les  conséquences  de  l’angioleucemphraxie  sont  par- 
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fois  un  cnipAtement,  un  œdème  plus  ou  moins  considérable  du 
membre.  Ces  symptèmes  sont  moins  fréquemment  observés  qu’on 
ne  pourrait  le  croire,  à cause  des  innombrables  anastomoses  qui 
existent  entre  les  divers  vaisseaux  lymphatiques  situés  au-dessous 
des  points  où  la  circulation  est  embarrassée.  On  voit  des  hypergan- 
gliotrophies  énormes  ne  point  être  accompagnées  d’œdème.  Celui- 
ci  , comme  nous  l’avons  vu,  a surtout  lieu  lorsque  les  veines  vien- 
nent à être  comprimées  par  la  tumeur.  Les  sténosies  du  canal 
thoracique  peuvent  être  telles  qu’elles  empêchent  l’abord  du  chyle 
et  de  la  lymphe  dans  le  système  veineux,  et  qu’elles  privent  le  sang 
des  matériaux  de  la  nutrition  ; il  peut  en  résulter  une  panatrophie 
(marasme).  Il  se  peut  faire  cependant  que  dans  des  cas  pareils 
les  anastomoses  collatérales  permettent  au  chyle,  soit  de  rentrer 
directement  dans  la  circulation,  soit  de  pénétrer  dans  une  portion 
du  conduit  thoracique  situé  au-dessus  du  point  sténosié.  Dans  de 
semblables  circonstances  le  marasme  n’aurait  pas  lieu. 

Succession  des  engorgements  lymphatiques  les  uns  aux  autres. 

3656.  Ordinairement  un  premier  engorgement  de  ganglion 
n’existe  pas  longtemps  seul;  il  est  bientôt  suivi  d’un  second, 
d’un  troisième  et  d’une  foule  d’autres  qui  d’abord  se  manifestent  au 
voisinage,  ou  dans  les  mêmes  divisions  de  l’appareil  lymphatique; 
plus  tard  ils  se  reproduisent  dans  les  diverses  parties  du  corps. 
Ces  hypergangliotrophies,  suites  très-probables  de  nouvelles  em- 
phraxies,  ont  souvent  pour  résultats  : des  collections  de  liquides  di- 
vers, tels  que  le  pus,  la  matière  tuberculeuse,  ou  encore  des  trans- 
formations en  des  tissus  encéphaloïdiques,  mélanosiques,  etc. 

Etat  général  des  sujets  sur  lesquels  les  faits  précédents  sont  surtout 

observés. 

3659.  Les  sujets  qui  présentent  ces  angioleucopathies  sont 
ordinairement  débiles  ; leur  cœur , leurs  muscles  sont  en  general 
peu  énergiques,  et  souvent  leur  sang  est  rose  et  peu  coloré  ; par- 
fois il  y a réunion  d’hyperhémie  et  d’hydrohémie;  il  est  rare  qu’il 
y ait  une  véritable  anémie.  La  respiration  est  en  général  faible  et 
peu  étendue;  souvent  les  digestions  sont  languissantes  ; les  fonc- 
tions cérébrales  participent  plus  ou  moins  à cet  état  de  débilité  ; 
tantôt  il  y a apparence  d’embonpoint,  mais  c’est  plutôt  alors  d’une 
tendance  à l’hydrethmoie,  que  de  l’accumulation  de  graisse  dans  le 
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tissu  adipeux  qu’il  s’agit  ; parfois  aussi  la  maigreur  est  portée 
ji  plus  ou  moins  loin.  Ceci  a surtout  lieu  dans  les  angioleucosténo- 
sics  mésentériques  ; les  malades  sont  le  plus  souvent  très-faibles 
et  ne  peuvent  guère  supporter  les  fatigues,  ce  qui  les  rend  mous  et 
1 indolents,  etc. 

, 365$.  Sur  des  sujets  pareils  et  comme  conséquence  des  pré- 

, dispositions  organiques  qu’ils  présentent,  la  moindre  solution  de 
continuité  à la  peau  a de  la  tendance  à devenir  un  ulcère,  età  occa- 

Isionner  de  nouvelles  emphraxies  dans  les  ganglions  où  se  rendent 
les  lymphatiques  qui  naissent  de  ces  ulcères,  etc. 

^ 3659.  Bien  entendu  que  ce  tableau  des  symptômes  qui  sema- 

I infestent  dans  des  cas  pareils  n’a  rien  de  fixe , et  que  dans  ces  cir- 
! constances  comme  dans  tant  d’autres,  l’ensemble  des  phénomènes 
i varie  infiniment  d’un  individu  à un  autre  individu , et  dans  les 
diverses  circonstances  d’organisation  qui  peuvent  se  présenter. 

Altérations  des  fonctions  dans  les  parties  voisines  des  ganglions  malades. 

3660.  Les  tumeurs  que  produisent  les  ganglions  déterminent 
dans  les  parties  qui  les  entourent  ou  les  qui  avoisinent,  des  altéra- 
tions variées  dans  les  fonctions  ; des  sténosies  et  les  accidents  qui 
en  découlent,  si  ce  sont  des  vaisseaux;  des  douleurs,  s’il  s’agit  des 
nerfs  ; une  gêne  dans  les  mouvements,  si  des  muscles  sont  cora- 
t primés  ; de  la  gêne,  soit  dans  l’ouverture  de  la  bouche  et  dans  la 
déglutition , soit  dans  l’entrée  de  l’air  ou  dans  la  formation  des 
; sons,  si  les  glandes  sous -maxillaires  ou  cervicales  sont  très- 
hypertrophiées  ; des  altérations  dans  la  nutrition,  si  les  chylifères 
mésentériques  sont  sténosiés,  etc. 

Phénomènes  qui  suivent  les  ganglionemphraxies. 

3661.  Lorsqu’à  la  suite  des  ganglionemphraxies  viennent  à se 

■ former  du  pus,  de  la  sanie,  des  substances  phyrniques ; lorsque 
surtout  ces  liquides  s’altèrent  par  suite  du  contact  de  l’air,  et  se 
résolvent,  il  peut  en  résulter  des  phénomènes  nombreux  ; tels  sont, 
par  exemple  : 1°  des  phlegmasies  dans  les  vaisseaux  lymphatiques 
efférents;  2°  des  ganglionemphraxies  au-dessus;  3”  la  pyohémie; 
4-®  une  cachexie  particulière,  caractérisée  par  la  tendance  à la  for- 
mation de  phymies,  soit  dans  les  poumons,  soit  dans  les  méninges 
encéphaliques,  soit  dans  les  autres  organes  ; 5®  des  hyperostéo- 
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tropliics  (exostoses),  des  ostelcosies  (caries),  des  arlliropatiiies 
variées  ; G“  enfin  cet  ensemble  de  symptômes  généraux  qu’on  a 
rapportés  à la  cachexie  scrofuleuse  confirmée. 

Etiologie.  Palhogénie. 

Longtemps  on  a cru  qu’une  cause  occulte  spéciale,  dite 
diathèse,  vice,  virus  scrofuleux,  était  la  cause  des  engorgements 
lymphatiques  observés.  Nous  avons  très-longuement  insisté  dans 
le  Traité  de  imtliologü  iatrique  (n°  1152)  sur  les  questions  rela- 
tives aux  écrouelles  ou  scrofules;  nous  n’y  reviendrons  pas.  Di- 
sons seulement  ici  comment  nous  comprenons  les  angioleucopa- 
thies  qui  font  le  sujet  de  ce  paragraphe. 

Théorie  des  engorgements  lymphatiques. 

3663.  Une  solution  de  continuité  existe  ; soit  qu’une  diathèse 
particulière,  soit  que  certaines  circonstances  anatomiques,  fassent 
qu’elle  ne  se  guérisse  pas , elle  persiste  pendant  un  certain  temps 
dont  la  durée  varie.  Tantôt  c’est  une  faiblesse  prinitive  du  sujet, 
en  rapport  avec  un  cœur  peu  énergique  ; ailleurs  ce  sont  des  ar- 
tères à parois  minces , ou  une  hydrohémie  plus  ou  moins  mar- 
quée, qui  sont  causes  de  ce  que  les  tissus  ne  se  prêtent  que  diffî- 
cilement  au  travail  de  la  cicatrice  ; d’autres  fois  ce  sont  des 
poisons  virulents,  tels  que  le  virus  syphilitique,  qui  agissent  sur  la 
plaie  d’une  manière  inconnue,  et  font  que  la  maladie  reste  station- 
naire. Souvent  des  corps  étrangers  blessentles  parties  etempêchent 
la  cicatrice  de  se  former;  d’autres  fois  encore,  c’est  la  peau  dé- 
collée qui  n’est  plus  dans  les  conditions  nécessaires  pour  contrac- 
ter des  adhérences  avec  les  parties  sous-jacentes.  Dans  d’autres 
cas,  c’est  du  pus  qui  se  forme  dans  une  cavité,  et  qui,  à cause  d« 
certaines  dispositions  de  structure  des  parois,  reste  stagnant  dans 
cette  cavité,  et  empêche  la  guérison  de  s’effectuer.  Il  arrive  parfois 
qu’une  dent  cariée  occasionne  une  ulcération  ou  une  fistule,  qui 
persiste  tout  autant  que  cette  cause  organique  reste;  on  voit 
même  des  croûtes  venir  boucher  l’ouverture  d’une  plaie  et  empê- 
cher la  sortie  du  pus,  etc.,  etc. 

Stagnation  des  liquides  altérés  dans  des  cavités  nomales  ou  ammales. 

3664.  Or,  dans  tous  ces  cas  et  dans  une  foule  d’autres  du  même 
genre,  il  est  évident  que  des  liquides  stagnent  dans  des  cavités 
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I lOu  sur  des  surfaces  en  contact  avec  l’air  ; il  est  certain  que  ces  li- 
' quides  s’y  altèrent,  et  que  la  plupart  d’entre  eux  deviennent  délé- 
I ières;  fussent-ils  d’abord  clairs  comme  la  sérosité,  ils  se  troublent, 
|;iû’est-à-dire  qu’ils  tiennent  alors  en  suspension  des  corpuscules 
\;  (pdiis  ou  moins  solides , qui  d’abord  y étaient  dissous.  Cos  mêmes 
jfiliquides  contiennent-ils  des  globules?  ceux-ci  s’altèrent,  seramol- 
f [lissent,  se  divisent,  prennent  des  formes  irrégulières. qui  se  prô- 
I :teiit  peu  à la  progression  du  fluide  dans  les  vaisseaux. 

|i  Ces  liquides  doivent  de  toute  nécessité  pénétrer  dans  les  lymphatiques. 

1 3665.  Dans  ces  conditions  des  cavités  ou  des  surfaces  malades 

f |acL’une  part,  et  des  liquides  altérés  de  l’autre,  il  est  difficile  de  con- 
î ( cevoir  qu’il  n’y  ait  pas  fréquemment  pénétration  de  quelques  môlé- 
[ I .cilles  viciées  dans  les  lymphatiques.  La  capillarité  des  végétaux  et 
ï odes  corps  inorganiques  nous  montre  à chaque  instant  desphéno- 
s imènes  de  ce  genre.  Quelle  que  soit  la  disposition  des  pores , des 
i tbouches  des  extrémités  de  ces  vaisseaux  (et  l’on  sait  combien  les 
f aanatomistes  sont  peu  d’accord  sur  ce  sujet) , les  faits  sont  là  pour 
1 [prouver  que  souvent  des  substances  délétères  y pénètrent;  par 
Èdeexemple , le  pus  contagieux  du  chancre  vénérien  va  déterminer 
|iGdans  le  ganglion  la  formation  d’un  pareil  pus  syphilitique;  or,  il 
llddoit  parvenir  alors  quelques  molécules,  quelques  globules  altérés 
Ijjodans  les  vaisseaux  blancs.  En  général  ces  substances  doivent  che- 
||Dminer  encore,  quoique  avec  difficulté  dans  les  ramuscules,  les  ra- 
llrtneaux  et  les  branches  lymphatiques.  L’impulsion  du  cœur  s’y  fait 
llssans  doute  sentir,  quoique  faiblement,  au  moyen  des  sucs  blancs 
llnque  les  artérioles  doivent  verser  dans  cet  ordre  de  canaux  ; mais 
ilqquand  arrive  un  ganglion  où  les  vaisseaux  sont  tortueux,  peloton- 
{jmés,  alors  les  molécules  absorbées  peuvent  s’y  arrêter  et  détermi- 
-jjroer  des  sténosies  plus  ou  moins  complètes , et  suivies  de  tuméfac- 
;|Uions,  d’engorgement,  d’hypertrophie,  etc.,  de  ces  mêmes  gan- 
t |{'glions. 

Telle  est  la  théorie  la  plus  plausible  des  premiers  accidents  qui 
53e  déclarent. 

Théorie  de  la  reproduction  des  engorgemerits  lymphatiques. 

36G6.  Nous  avons  déjà  dit  ailleurs  comment  on  pouvait  com- 
pprendre  la  reproduction  des  changements  dans  des  ganglions  au- 
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Ires  que  ceux  qui  d’abord  ont  été  affectés  ( Traité  de  pathologie 
iatriquey  n°  1175).  Nous  avons  établi  dans  le  même  ouvrage 
(n°®  1170,  1171,  1172,  1173)  les  résultats  de  notre  observation 
personnelle  relativement  à la  manière  dont  se  développent  les  hy- 
pertrophies des  ganglions  qui  reçoivent  directement  leurs  affé- 
rents de  diverses  parties  ; soit  des  ulcérations  ou  des  fistules;  soit 
des  surfaces  ou  des  cavités  qui  ont  été  les  premières  sources  du 
mal.  Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  ce  qui  a été  dit  à cette  occa- 
sion. 

3GC7.  Nous  en  dirons  autant  delà  discussion  dans  laquelle 
nous  sommes  entré,  n"  117G, relativement  à la  cause  inflammatoire 
que  certaines  personnes  considèrent  comme  la  source  de  la  pro- 
pagation des  maladies  des  ganglions;  et  si  nous  avons  étendu 
dans  les  pages  précédentes  ce  qui  avait  été  établi  au  n"  1177, 
c’est  que  nous  ne  trouvions  pas  que  notre  théorie  y fût  suffisam- 
ment expliquée.  Bientôt  encore  il  nous  faudra  revenir  sur  ce  sujet 
à l’occasion  de  l’angioleucite. 

Prédispositions.  Influence  des  âges. 

36CS.  Les  prédispositions  quifavorisentlesganglionemphraxies, 
comme  nous  l’avons  vu,  sont  une  certaine  mollesse  des  tissus,  une 
circulation  languissante,  un  défaut  de  volume  ou  d’énergie  du  cœur. 

Ces  emphraxies  se  déclarent  facilement  chez  les  enfants  faibles, 
chez  les  jeunes  gens  débiles;  une  ulcération,  une  hémopathie,  qui 
chez  d’autres  sujets  se  guérirait  avec  facilité,  se  prolonge  chez 
ceux-ci,  et  est  suivie  d’hypertrophie  ganglionaire.  Les  enfants  vi- 
goureux, à muscles  développés,  en  sont  bien  moins  souvent  at- 
teints. On  voit,  il  est  vrai,  ces  ganglionemphraxies  avoir  lieu  sur 
des  adultes  dont  l’appareil  circulatoire  est  énergique  ; mais  il  faut 
le  dire,  c’est  à l’état  aigu  plutôt  qu’à  l’état  chronique  qu’on  les 
observe.  Telle  substance  absorbée  gui,  chez  un  individu  faible,  pro-  1 
duira  une  simple  ganglionemphraxie  à marche  très-lente,  ira,  chez 
un  homme  robuste,  occasionner  une  angioleucite  ou  une  ganglionite  s 
intense.  11  est  assez  rare  qu’aux  âges  viril  et  sénile,  on  voie  se  déve-  € 
lopper  des  ganglionemphraxies  chroniques  ; cela  tient  sans  doute  ^ 
à ce  que  beaucoup  de  vaisseaux  lymphatiques  se  rétrécissent  et  V 
s’oblitèrent  à une  époque  un  peu  avancée  de  la  vie.  ^ % 
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Influence  de  l’époque  des  dentitions  sur  le  développement  des 
g an  glionemp  h rax  i es . 

i 3060.  L’époque  des  dentitions  est  celle  où  les  engorgements 
1 1 lymphatiques  sous-maxillaires  ou  cervicaux  se  déclarent  le  plus 
i,  .«souvent  : alors,  en  effet,  non-seulement  existent  fréquemment  dans 
i lia  membrane  muqueuse  buccale  des  ulcérations,  des  abcès,  des 
f fistules  souvent  entretenues  par  des  dents  cariées  ; mais  encore  les 
ipaupières,  le  nez,  les  oreilles,  le  derme,  etc.,  sont  très-ordinaire- 
ment le  siège  d’affections  plus  ou  moins  analogues.  Le  cuir  che- 
'velu  est  surtout  fréquemment  atteint,  à cette  époque,  d’ulcérations 
irecouvertes  de  croûtes,  etc.,  etc.  C’est  sans  doute  à de  telles 
(circonstances  organiques  qu’il  faut  attribuer  la  fréquence  des 
^ganglionemphraxies  lorsque  les  dentitions  s’opèrent. 

Lésions  locales  causes  de  ganglionemphraxies. 

3090.  II  est  évident,  d’après  ce  qui  a été  dit  précédemment, 

, rque  toute  affection  dans  laquelle  des  solutions  de  continuité  se  for- 

Irmeront  et  seront  en  contact  avec  du  pus,  ou  des  fluides  altérés, 
[pourra  devenir  une  cause  de  ganglionemphraxie.  Il  en  pourra 
t'être  ainsi,  par  exemple,  des  ulcérations  du  larynx  ou  du  pharynx, 
ypour  les  ganglions  du  cou  ; desentérelcies  septicohémiques  pour  les 
î|{:glandes  du  mésentère  ; des  chancres  de  la  verge  pour  les  ganglions 
iinguinaux;  des  dermites  ulcérées  des  pieds  pour  les  glandes  lym- 
^ [phatiques  du  haut  de  la  partie  antérieure  de  la  cuisse,  etc. , etc. 

J lEntrer  dans  de  plus  grands  détails  sur  les  causes  des  ganglionem- 
( [phraxies  serait  s’exposer  à d’inutiles  répétitions. 

Thérapeutique. 

; Manière  dont  on  traite  en  général  les  ganglionemphraxies» 

369 1.  Puisque  l’on  considère  généralement  encore  les  ganglion- 
: eemphraxies  comme  le  résultat  d’un  vice  particulier  auquel  on 
dionne  le  nom  de  scrofules,  il  en  résulte  que  l’on  cherche  toujours 
' (des  médicaments  antiscrofuleux  pour  combattre  l’agent  particulier, 
[ (écrouelle  (choïradosie),  que  l’on  suppose  exister.  L’iode,  qui  a 
f ssouvent  un  effet  évident  sur  les  ganglions  lymphatiques  engorgés, 
i uî  surtout  été  considéré  comme  le  meilleur  antiscrofuleux  connu, 
i r:de  sorte  qu’on  le  donne  à tout  individu  qui  porte  des  glandes  au 
i ccou.  On  agit  ainsi  sans  étudier  le  moins  du  monde  les  circon- 
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stances  locales  ou  {générales  qui  ont  pu  présider  au  développement 
des  ganglioncmphraxies;  on  y joint  sans  plus  de  réllexion  une 
série  d’autres  moyens  considérés  aussi  par  les  médecins  comme 
propres  i\  condjattre  avantageusement  la  maladie  scrofuleuse. 
Cherchons  à sortir  de  cette  voie  empirique,  et  à établir  les  règles 
qui  si  sauvent  nous  ont  été  utiles  dans  le  traitement  des  états  orga- 
niques dont  nous  traitons  actuellement. 

Jl  faut  avant  tout  remédier  aux  affections  locales  qui  causent  le  mal. 

Avant  tout  il  faut  remédier  à la  circonstance  organique  : 
ulcère,  abcès,  fistule,  carie,  pustules  suppurantes,  etc.,  dans  les- 
quels les  liquides  accumulés  ont  pu  fournir  ou  peuvent  encore  con- 
tenir les  substances  plus  ou  moins  altérées  qui  ont  donné  lieu  à la 
ganglionemphraxie.  On  doit  enlever  les  corps  étrangers  : épine, 
esquilles,  dents  cariées,  qui  peuvent  avoir  été  ou  être  encore  les 
causes  organiques  de  ces  solutions  de  continuité.  Si  des  croûtes, 
si  des  fragments  de  peau  amincie,  s’opposent  à l’écoulement  des  li- 
quides contenus  dans  une  cavité  d’où  naissent  les  vaisseaux  affé- 
rents qui  se  portent  aux  ganglions  malades,  il  faut,  par  la  position, 
par  la  dilatation  des  trajets  fistuleux,par  des  contre-ouvertures,  fa- 
voriser la  sortie  de  ces  humeurs.  Si,  comme  cela  a lieu  pour  les  ul- 
cérations syphilitiques,  une  cause  virulente  entretient  le  mal,  il  faut 
combattre  activement  cette  cause  par  les  moyens  appropriés.  S’il 
arrive  qu’un  agent  septique,  comme  dans  les  piqûres  de  scalpel, 
soit  !a  cause  de  la  ganglionemphraxie,  il  faut  laver,  cautériser,  dé- 
truire la  solution  de  continuité,  y appliquer  des  ventouses  comme 
on  le  fait  pour  les  plaies  envenimées,  résultats  de  la  morsure  des 
serpents  (1). 

Il  faut  au  moins  prévenir  V absorption  des  liquides  altérés. 

3693,  Si  l’affection  locale  est  incurable,  comme  dans  les  cas  de 
cancer,  il  faut  prévenir  l’absorption  nouvelle  de  la  sanie  qui  se 
forme,  par  des  lotions  à grande  eau  fréquemment  répétées  et  par 
des  soins  de  propreté  extrêmes,  etc. 

Faits  nombreux  d’oü  ces  préceptes  ont  été  déduits. 

3694.  Je  ne  saurais  dire  combien  de  fois  il  m’est  arrivé  de  dé- 
couvrir des  causes  locales  aux^anglionemphraxies  cervicales  ou 

(1)  Mémoire  sur  la  morsure  de  la  vipère,  Revue  médicale,  1826, 
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autres,  et  de  guérir  promptement  les  malades  en  remédiant  à ces 
causes.  Tantôt,  c’était  un  jeune  enfant  qui  avait  des  ulcérations 
couvertes  de  croûtes  au  cuir  chevelu  ou  aux  oreilles,  au  nez,  aux 
paupières  ; tantôt  c’était  un  adulte  chez  lequel  existaient  des  dé- 
bris de  dents  dans  les  alvéoles , des  ulcérations  aux  orteils,  aux 
i jambes,  aux  cuisses,  à l’anus,  à la  verge  ; des  écorchures  suppu- 
rées  aux  doigts,  aux  bras,  etc.,  et  qui  portait  des  ganglionem- 
phraxies  aiguës  ou  chroniques.  En  combattant  ces  causes  locales, 
la  guérison  de  l’engorgement  lymphatique  ne  se  faisait  pas  attendre, 
i Dans  plusieurs  cas,  des  fistules  cutanées  de  la  face,  suivies  d’hyper- 
trophie des  ganglions  sous-maxillaires,  avaient  été  prises  pour  des 
maladies  scrofuleuses  et  traitées  durant  des  mois  entiers  par  des 
5 amers  et  de  l’iode,  et  guérirent  très-promptement,  ainsi  que  les  en- 
gorgements  du  cou,  par  l’excision  de  la  peau  amincie.  Les  ganglions 
du  mésentère  hypertrophiés  dans  les  entérelcosies  septicohémiques 
I (ulcérations  intestinales  de  la  fièvre  typhoïde)  se  dissipent  ordi- 
I nairement  alors  que  ces  solutions  de  continuité  sont  cicatrisées. 

; (Quand  les  parties  génitales  ou  le  pharynx  sont  le  siège  d’ulcères 
; vénériens  suivis  de  bubons  sous-maxillaires,  la  guérison  des  lé- 
i sioHs  locales  a ordinairement  pour  résultat  celle  des  engorgements 
t lymphatiques. 

Autres  médications. 

3G95.  Si  les  accidents  locaux  qui  ont  donné  lieu  aux  ganglion- 
\ emphraxies  se  sont  dissipés,  on  est  réduit  à employer  des  moyens 
; dont  les  uns  sont  dirigés  sur  la  constitulion  en  général,  et  dont  les 
I autres  sont  portés  sur  les  parties  malades. 

! Moyens  généraux. 

3G96.  Les  moyens  généraux  conviennent  même  dans  les 
cas  où  les  circonstances  locales  qui  ont  produit  les  ganglionem- 
' iphraxies  existent  encore  : ce  sont  presque  toutes  les  médications 
h qui  portent  sur  l’économie  une  action  réparatrice  et  excitante. 

Il  faut  cependant  excepter  de  celte  règle  les  cas  aigus  dont  il  sera 
\ bientôt  parlé  à l’occasion  de  V angioleucite. 

Régime. 

3ft9  9.  En  première  ligne  pour  les  ganglionemphraxies  non 
' 1 compliquées  d’un  état  plilegmasique,  il  faut  avoir  recours  à un 
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régime  essentiellement  animal,  à des  viandes  grillées,  rôties,  fai- 
tes, j\  du  poisson  debonncciualité,  à des  œufs  ; être  réservé  sur  le 
laitage,  ne  prescrire  que  peu  de  farineux;  accorder  quelques  végé- 
taux herbacés,  surtout  de  ceux  réputés  antiscorbutiques;  on  fera 
prendre  en  quantité  modérée  du  vin  pur  vieux  et  de  bonne  qualité  ; 
on  ne  conseillera  pas  de  boissons  aqueuses,  qui  sont  prescrites  en 
général  d’une  manière  si  banale  et  si  peu  réfléchie, 

309^.  Bien  entendu  que  ce  régime  réparateur  et  excitant  n’est 
pas  applicable  à tous  les  cas,  et  qu’il  pourrait  y avoir  des  circon- 
stances individuelles  ou  des  synorganopathies  capables  de  le  con- 
tre-indiquer. 

Autres  moyens  hygiéniques;  habitation,  etc. 

3G99.  L’action  d’une  lumière  vive,  la  respiration  d’un  air  pur, 
l’habitation  dans  un  lieu  sec  et  salubre  et  dans  des  appartements 
assez  spacieux,  sont  aussi  dans  la  curation  des  ganglionemphraxies 
des  conditions  de  la  plus  haute  utilité  (1).  M.  Baudelocque  a in- 
sisté avec  beaucoup  de  raison  sur  l’utilité  d’une  bonne  habitation 
dans  les  maladies  qu’on  regarde  en  général  comme  des  scrofules. 

L’exercice  est  non  moins  utile,  et  peut  être  considéré  comme 
un  des  meilleurs  moyens  de  ranimer  la  circulation  générale  et  par 
conséquent  d’activer  la  progression  |de  la  lymphe  dans  ses  ca- 
naux. 

Médicaments  amers,  mercuriaux,  etc. 

3090.  Les  médicaments  qu’on  donnera  à l’intérieur  seront  en 
général  excitants,  pourvu  qu’ils  ne  le  soient  pas  au  point  de  déter- 
miner des  phlegmasies,  ou,  comme  le  disait  Broussais,  d’irriter[les 
organes.  Le  fer,  par  son  action  réparatrice  sur  le  sang,  est  à coup 
sûr  l’un  des  plus  utiles  que  l’on  puisse  employer.  Les  amers,  les 
substances  dites  antiscorbutiques,  sont  prescrits  dans  ces  cas  par 
le  plus  grand  nombre  de  médecins.  Les  savonneux  à titre  de  fon- 
dants étaient  jadis  très-employés  dans  les  cas  d’engorgements 
lymphatiques.  Les  modernes  y ont  à peu  près  renoncé.  Ils  y ont 
quelquefois  substitué  les  préparations  mercurielles  en  frictions  ou 
données  à l’intérieur,  et  celles-ci  qui  réussissent  si  bien  dans  les 


(1)  Voyez  mon  travail  sur  les  habitations  privées. 
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ganglionemphraxies,  suites  d’ulcères  syphilitiques , ont  à peine 
de  l’action  dans  les  autres  cas.  On  a proposé  et  employé  une  foule 
d’autres  médicaments  dont  nous  ne  donnerons  même  pas  l’énu- 
:mération  parce  que  l’expérience  n’en  a pas  justifié  l’emploi. 

Iode  et  ses  diverses  préparations. 

368!9.  Il  n’en  est  pas  ainsi  de  l’iode  et  des  préparations  iodées. 
Ce  médicament,  au  dire  de  la  plupart  des  observateurs,  a une  ac- 
tion très-marquée  sur  les  engorgements  lymphatiques.  Soit  qu’on 
; d’administré  isolément,  à doses  fractionnées,  sous  forme  de  disso- 
I lution  dans  une  grande  quantité  d’eau;  soit  qu’on  le  fasse  prendre 
; combiné  avec  l’hydrogène  et  la  potasse  (hydriodate  de  potasse), 
ce  que  les  malades  supportent  mieux  ; soit  que  l’on  ait  recours  à 
; : un  médicament  assez  nouveau,  l’iodure  de  potassium,  dont  les  effets 
•paraissent  surtout  utiles  lorsque  les  engorgements  sont  le  produit 
d’une  ancienne  cause  syphilitique;  toujours  est-il  que  ces  moyens 
! peuvent  être  employés  avec  de  grandes  chances  de  succès. 

36^3.  Mais  pour  tous  ces  médicaments,  qui  donnés  à de  cer- 
! I taines  doses  peuvent  ne  pas  être  innocents,  il  faut  commencer  par 
t les  proportions  les  plus  minimes  indiquées  dans  les  formulaires,  et 
i s’élever  successivement  à des  quantités  plus  considérableslorsqu’on 
I acquiertl’assurance  qu’aucun  inconvénient  ne  résulte  de  l’adminis- 
!:  tration  de  ces  remèdes. 

I Topiques;  il  faut  surtout  les  employer  d l’origine  des  vaisseaux  afférents 

qui  se  rendent  aux  parties  malades, 

3694.  Des  topiques  peuvent  être  employés  avec  avantage  dans 
les  engorgements  des  ganglions  lymphatiques.  L’empirisme  irré- 
fléchi fait  qu’on  les  applique  immédiatement  sur  les  parties  ma- 
lades; peut-être  qu’un  rationalisme  anatomique  bien  entendu 
porterait  à les  diriger  vers  les  points  d’où  naissent  les  vaisseaux 
! blancs  qui  se  portent  aux  glandes  ou  aux  canaux  affectés.  C’est 
ainsi  qu’il  serait  plus  utile  peut-être  de  les  placer:  sur  la  verge  pour 
; les  glandes  inguinales  engorgées  ; sur  les  extrémités  inférieures 
: pour  les  ganglionemphraxies  de  la  cuisse  ; sur  la  membrane  de  la 
bouche  pour  les  engorgements  sous-maxillaires,  etc. , que  d’em- 
ployer de  tels  moyens  sur  la  peau  qui  recouvre  les  parties  em- 
phraxiées.  Toutefois  il  est  possible  que  les  topiques  puissent  aussi 
agir  efficacement  appliqués  de  la  dernière  façon,  soit  parla  mé- 
I.  29 
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cüation  des  vaisseaux  capillaires  sanguins,  soit  par  une  simple  im- 
bibilion,  soit  do  toute  autre  manière.  Ainsi  l’on  peut  utiliser  les 
médicaments  locaux,  et  sur  les  surfacesd’où  naissent  les  vaisseaux 
afférents  des  glandes  malades,  et  , sur.Ies  téguments  qui  recouvrent 
celles-ci.  Ces  topiques  varieront  suivant  les  cas  ; les  mercuriaux, 
tels  que  l’onguent  napolitain,  et  surtout  les  pommades  où  entrent 
rhycirîodate  de  potasse  ou  l’iode,  peuvent  être  employés  avec 
succès. 

36^5.  Les  cataplasmes  émollients  seront  parfois  placés  sur  les 
glandesunalades,  en  mêmei temps  que  los-substancesiréputées  fon- 
dantes  seront  appliquées  suri Korigine  des,vaisseauxafférents  doces 
glandes.  Pour  augmenter  d’action  ides  vaisseaux,  on  pourra. faire 
desifrictions,  ou  môme  dénuder  la  peau  de  son  épiderme  par  des 
vésicatoires,  àd’aideide  la  méthode  endermiquc' due  à M.  le  doc- 
teur Limbert  aîné. 

Frictions. 

36^6.  Des  frictions,  seront  faites  aussi  avec  avantage  sur  les 
ganglions  malades, tel  une  compression  méthodique  de  ceux-ci, 
lorsque  la  conformation  des  parties  les  permettra,  sera  dans  bien 
des  cas  éminemment  salutaire.  J’ai  réussi  par  elle  dans  quelques 
circonstances  à fair.e  dissiper  des  engorgements  ganglionaires 
considérables  et  de  larges  ulcérations  qui  en  étaient  résultées. 

Bains.  Faux  minérales. 

368  ^,  Du  reste,  tous  «cos  moyens  . dedraitement,  auxquels  on 
peut  joindre  enepre  les  bains  iodés,  l’usage  de -.diverses  eaux  mi- 
nérales, etc.,,  doivent  être  modifiés. et  utilisés  de  diverses  maniè- 
res, suivant  les  cas  . nombreux  et  variés  qui  peuvent  se  présenter.  - 

Vésicatoires  SUT  >les  gangliommctlalles.  Âci«punoture,‘etc. 

369 S.  Parfois  on  se  trouve  bien  d’appliquer  des  vésicatoires 
sur  les  ganglions  engorgés,  et  l’on  conçoit  que  dans  quelques  s 
cas  il  peut  être  indiqué  d’enflammer  les  tumeurs  par  l’acupuncture  | 
ou  par  des  .sétons  qui  les  traversent,  ou  encore  par  l’application  de  | 
caustiques  variés  ; il  se  peut  faire  même  qu’on  soit  conduit  à la  né- 
cessité d’exciser  le  ganglion  malade.  Cela  sera  indiqué  seulement  i 
lorsque  ce  ganglion  gênera  l’action  d’organes  importants  à la  vie, 
et  il  faudra  s’en  abstenir  dans  une  foule  de  cas  lorsque  d’autres 
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glandes  malades  se  développeront  auprès  de’ colles  dont  on  vou- 
drait faire  l’extraction. 

Îî  faut  reYnédier  aux  complications. 

Enfin  on  remédiera«au.xsynorganopathies  qtii  viendront 
ù.se  déclarer,  soit, pendant  la  dur^ée,  soit  àda  suite  de  ganglion- 
emphraxie.  On  ‘recliBFclieï'a  avec  leiplus  . grand  soin  si  les  sujets 
qui  en  sont  atteints  ne  viennent  pas  à-éprouver  les  premiers 
symptômes  d’organoipl^ymie6)sirfréquentcs  dans  de  tels^cas. 


CISAPITHE  II. 

ANGIOLEUCECTASIE 
(ditatâtion  des  vaisseaux  lymphatiques). 


3G90.  Cet  état  anatomique  est  fort  peu  appréciable  pendant  la 
vie;  nous  en  parlerons  seulement  pour  citer  quelques  faits  curieux 
de  ce  genre,  observés  du  reste  en  très-petit  nombre.  Sœmmering 
I a vu  sur  la  cuisse  d’une  femme  dont  le  genou  était  ankylosé,  les 
i vaisseaux  lymphatiques  si  volumineux  qu’il  suffisait  d’une  légère 
piqûre  pour  en  faire  sortir  la  lymphe.  Dans  un  cas  analogue  dont 
parle  Wrisberg,  l’ectasie  était  due  à la  présence  d’une  tumeur 
dans  l’abdomen.  Mascagni,  Bichat,  Shrœger,  etc.,  parlent  aussi 
de  dilatations  de  vaisseaux  lymphatiques  dans  divers  organes. 
Baillie  a Vu  un  Conduit  thoracique  aussi  gros  que  la  veine  sous- 
clavière.  M.  Amussat  a 'communiqué  à M.  Breschet  un  'fdit  bien 
autrement  curieux  d’expansion  des  vaisseaux  lymphatiques,  « dont 
le  développement  était  tel  qu’on  pouvait  les  dilater  avec  un  souf- 

Iflet  de  cuisine.  » Il  y avait  une  enOrme 'ectasie  des  canaux  dont  il 
s’agit  le  long  de  l’aorte  ^et  des  artères  iliaques  et  crurales  ; chose 
remarquable  , les  ganglions  avaient  disparu.  Le  sujet  de  cette 
“observation  portait  du  reste  un  très-grand  nombre  d’autres  étatfe 
organo-palhologiques,  tels  qu’un  abcès  enkysté,  une  hydropéVi- 
tonie  et  une  pyopleuHe,  de  sorte  qu’il  est  fort  ‘difficile  de  préciser 
à 'quelle  'cause  anatomique  pouvait  être  due  rangioleucectasie 
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observée  dans  cette  circonstance.  11  y a tout  lieu  de  penser  que 
dans  ce  cas  comme  dans  tous  ceux  du  môme  genre  et  que  dans  les 
plilébectasies,  il  y a eu  du  côté  des  organes  centraux  de  la  circu- 
lation quelque  cause  anatomique  qui  a empêché  ou  gêné  le  retour 
de  la  lymphe  vers  le  cœur.  Rappelions-nous,  à l’appui  de  cette 
manière  de  voir,  que  dans  plusieurs  des  cas  qui  viennent  d’être 
cités  il  existait  des  obstacles  à la  circulation  lymphatique,  soit 
dans  les  vaisseaux,  soit  dans  les  ganglions,  et  qu’on  a trouvé  au- 
dessous  des  angioleucectasies  plus  ou  moins  considérables  et  qui 
renfermaient  des  fluides  divers 


CHAPITRE  III. 

ANGIOLEÜCITB,  GANGLIONITE 
(inflammation  des  vaisseaux  ou  des  ganglions  lymphatiques). 


3091.  Les  considérations  dans  lesquelles  nous  sommes  entrés 
relativement  à l’histoire  des  angioleucemphraxies  ont  dû  faire  voir 
combien  il  est  difficile  de  séparer  ce  qui  tient  aux  stases  lympha- 
tiques dans  les  vaisseaux  ou  les  ganglions,  de  ce  qui  serait  en 
rapport  avec  les  phlegmasies  de  ces  parties  ; aussi  nous  étendrons- 
nous  le  moins  possible  sur  les  angioleucites  ; nous  le  ferons  d’au- 
tant moins  que  la  plupart  des  points  de  leur  étude  diffèrent  à peine 
de  celle  des  diverses  espèces  de  phlébite. 

Diverses  espèces  à’ angioleucites  doivent  être  admises. 

30913.  On  est  encore  conduit  ici  à admettre  les  espèces  sui- 
vantes : 

3093.  1°  V angioleucife  traumatique  (inflammation  des  vais- 
seaux lymphatiques  de  cause  traumatique),  fort  peu  connue,  fort 
peu  grave  et  dont  nous  parlerons  à peine. 

3094.  V hémitangioleucite  (inflammation  des  vaisseaux  lym- 
phatiques due  à la  présence  de  la  couenne  dans  le  sang).  L’exis- 
tence de  celle-ci  est  fort  douteuse;  aucun  fait  n’en  consta-te  pour 
moi  l’existence;  seulement  s’il  est  vrai,  comme  bien  des  circon- 
stances portent  à le  croire,  que  la  lymphe  n’est  autre  chose  que  la 
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I «sérosité  du  sang  dont  s’emparent  les  lymphatiques,  il  est  possible 
. que  la  présence  de  la  couenne  dans  cette  sérosité  puisse  devenir 
. une  cause  d’angioleucite. 

3G95.  3°  La  septicangioleucite  (inflammation  des  vaisseaux 
I lymphatiques  due -à  une  cause  septique). 

I 3096.  k°  La  galacto  et  V utéro-angioîeucite  (inflammation  des 
I vaisseaux  lymphatiques  qui  se  manifeste  à la  suite  des  utéropa- 
thies  et  de  la  sécrétion  du  lait), 

3099.  5“  La  toxicangioleucite  (inflammation  des  vaisseaux 

[lymphatiques  de  cause  toxique). 

309^.  6®  La  pyo-angioleucite,  la  pyoganglionite  (abcès  dans 
lies  vaisseaux  lymphatiques  et  dans  les  ganglions). 

3099.  La  septicangioleucite  a la  plus  grande  analogie  avec  la 
septicophlébite.  Aussi  renvoyons-nous  à l’histoire  de  celle-ci 

I ipour  l’étude  de  celle-là,  et  nous  bornerons-nous  seulement  à 
I quelques  détails  qu’il  est  important  de  ne  point  omettre. 

3900.  La  plupart  des  caractères  des  diverses  espèces  d’an- 
gioleucites  leur  étant  communs,  et  leurs  différences  consistant  plu- 
tôt dans  les  causes  et  dans  la  marche  du  mal  que  dans  les  phéno- 
mènes anatomiques  et  biorganographiques,  nous  réunirons  dans 
^ l’exposé  qui  va  suivre  beaucoup  de  traits  qui  appartiennent  aux 
i diverses  espèces  d’angioleucites  ; seulement  nous  établirons,  lors- 

I(  que  l’occasion  s’en  présentera,  les  principales  circonstances  qui 
«sont  propres  à chacune  d’elles. 


Nécrorganographie. 


Etat  des  vaisseaux  lymphatiques. 


3 901.  Les  vaisseaux  lymphatiques  enflammés  forment  des 
' cordons  plus  ou  moins  tendus.  On  y rencontre,  suivant  les  au- 
teurs, la  plupart  des  lésions  que  nous  avons  vues  exister  dans  la 
phlébite,  telles  que  des  rougeurs,  des  exsudations  plastiques,  pu- 
riformes,  purulentes;  des  caillots  blancs  ou  colorés,  des  épaissis- 
sements de  parois,  des  adhérences  entre  ceux-ci  et  par  conséquent 
des  sténosies  consécutives  au  travail  inflammatoire.  Souvent  le 
pus  qu’on  trouve  dans  les  vaisseaux  de  la  lymphe  coïncide  avec 
> d’autre  pus  trouvé  dans  les  parties  d’où  naissent  ces  mêmes  vais- 
« seaux.  Tels  étaient  des  cas  remarquables  observés  par  Dupuytren, 
par  MM.  Magendie,  Andral,  Velpeau,  Nonat,  etc. 
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Pjat.des  ganglions, 

3 909.  Les  ganglions  atteints  de  phlogose  présentent  de  là 
rougeur,  de  l’hypertropliic,  des  altérations  variées  de  consi- 
stance. D’abord  ils  offrent  une  sorte  d'induration,  quoique  leur 
tissu  ait  moins  de  ténacité  et  devienne,  comme  on  le  dit,  plus 
friable;  puis  survient  du  ramollissement  et  plus  tard  de  la  sup- 
puration. Dans  d’autres  cas  succède  une  véritable  sclérosie;  ceci 
a surtout  lieu  lorsque  l’état  phlegmasique  se  prolonge.  Sôuvent, 
dans  les  ganglions,  les  altérations  de  consistance  et  le  travail  de 
suppuration  ne  sont  point  généralisés  à toute  la  glande.  Ils  existent 
fréquemment  dans  dés  cellules  circonscrites  et  sur  des  points  par- 
tiels, de  sorte  que  sur  une  partie  isolée  on  observe  dè  l’induration, 
et'que  tout  a côté  se  trouve  dü  ramollièsement,  delà  suppura- 
tion, ou  simplement  dè  la  rougeur  ; plus  tard  il  arrive  que  lé  gan- 
glion tout  entier  est  converti  en  un  abcès  qui  est  entouré  par  la 
membrane  cellnléuse  qui  entoure  cet  organe. 

Mai  des;vaisseaua>‘:dans  les  ganglions  < enflammés i 

3903.  Quel  est  l’état  des  vaisseaux  qui  traversent  les  gan- 
glions enflammés?  Un  anatomiste  est  parvenu  à y faire  pénétrer 
du  mercure;  de  là  il  avait  inféré  que  la  cavité  de  ces  vaisseaux 
était  libre,  et  que  c’était  seulement  le  tissu  cellulaire  ou  le  paren- 
ch^TOe  de  la  glande  qui  s’enflammait;  mais,  comme  le  remarquent 
Béclard  et  M.  Breschet,  ce  passage  du  mercure  dans  les  ganglions 
enflammés  est  loin  d’être  comtant.  D’ailleurs  on  conçoit  que  quel- 
ques rameaux  pourraient, rester  libres,  tandis  que  d’autres  situés 
tout  à côté  pourraient  être  sténosiés  ; d’ailleurs  la  force  avec  la- 
quelle l’injection  pousse  le  métal  pourrait  surmonter  la  résistance  de 
l’obstacle  qui.  oblitérer  ait  les  vaisseaux.  Le  fait  précédent  n’a  donc 
aucune  valeur  pour  infirmer  la  théorie  d’après  laquelle  les  stases 
dans  les  ganglions  lymphatiques  seraient  la  cause  fréquente  de 
leur  inflammation. 

3904.  Toutes  les  analogies  au  contraire,  portent  à penser  que 
les  vaisseaux  lymphatiques  contenus  dans  les  ganglions  ne  se  com- 
portent pas  autrement,  lorsqu’ils  sont  enflammés,  que  ne  le  font 
les  canaux  de  même  espèce  qui  marchent  isolément,  au  que  le 
canal  thoracique  lui-même. frappé  de.  phlegmasie. 
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Etat  du  tissu  cellulaire  des  ganglions  enflammés. 
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i 3 90»,  Le  tissu  cellulaire  qui  entoure  les  vaisseaux,  lymphati- 
I ques  ou  les  ganglions  enflammés  participe  presque-constamment  à 
; lia  maladie  de  ces  parlies;  il  devient  le  siège  d’une  infitratiomcir-- 
\ consente,  d’un  empâtement,  d’une  induration,  qui  contribuent 
[ puissamment  à donner: aux  vaisseaux  ou  aux  • g,angUons  malades 
ii  l’apparence  de  l’hy.pertrophie;  plus  tard,  de  la- suppuration  s’y. 
[ fomie,  et  s.’amassG  ordinairemenit-en  foyers  circonscrUs,„existants 

« le  long  des  vaisseaux.  Ils  constituent  des  ethmopyites  multiples, 
qui  pourraient -bien  avoir  leur  point  de  départ  dans  de  vaisseau 
i il  lui-même,  où  le  pus  se  serait  d’abord  accunmlé.  Pour  qu’il  en  fût 
: .ainsi,  il  faudrait  que  les  parois  des  lymphatiques  eussent  été  bien 
'ramollies  par  le  travail  inflammatoire,  car  l’on  sait  que  ces  parois 
ont  une  solidité  remarquable. 

Organites. 

Abcès  viscéraux  consécutifs. 


1 

i 

i\ 

il 

) 

J 
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3 90e.  Sur  les  sujets  atteints  d’angio  ou  de  ganglioleucites, 
très -souvent  au-dessous  des  engôrgements  se  voient  des  infiltra- 
tions du  tissu  cellulaire,  et  parfois  aussi,  quoique  beaucoup  plois' 
rarement  que  dans  les  cas  de  phlébite , des  organites  et  des  abcès- 
viscéraux  plus  ou  moins  nombreux. 

Biorganographie. 

3909.  Les  caractères  que  présentent  les  inflammations  des 
vaisseaux  et  des  ganglions  lymphatiques  ne  peuvent  différer  des 
symptômes  propres  aux  emphraxies  et  aux  hypertrophies  de  ces 
parties,  que  par  les  circonstances  suivantes  : 1“  les  rougeurs,  la 
chaleur,  la  tumeur  qui  se  manifestent  sur  les  téguments  qui  recou^! 
vrent  les  angioleucites;  2°  la  marche  aiguë  observée  dans  l’appa- 
rition des -phénomènes  qui  se  déclarent;  3°  les  abcès  qui  se. mani- 
festent, etc. 


Kougeiïrs. 

390^.  Or,  les  rougeurs  dont  il  s’agit  se  dessinent  en  général 
dans  la  direction  connue  dès  vaisseaux  lymphatiques  malades; 
elle  se  propage  souvent  jusqu’aux  ganglions  placés  au-dessus,  et 
qui  participent  bientôt  à la  maladie.  Cette  rougeur  est  rosée,  mal 
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circonscrite  ; elle  se  termine  par  des  teintes  décroissantes,  qui  se 
fondent  avec  la  coloration  de  la  peau  blanche.  Le  plus  souvent  ces 
rongeurs  ne  se  manifestent  pas  dans  toute  l’étendue  des  vaisseaux 
affectés.  Elles  existent  très-manifestement  sur  un  point,  et  un  peu 
plus  loin  elles  ne  s’y  montrent  plus.  La  forme  qu’elles  présentent 
est  parfois  arrondie,  inégale  ; elles  ne  sont  pas  nettementallongées 
et  rameuses  comme  les  vaisseaux  pourraient  l’être;  et  tout  au  con- 
traire elles  sont  inégales , présentent  parfois  des  portions  de  cir- 
conférence de  cercle.  D’ailleurs  elles  forment  des  plaques  dont  le 
centre  est  en  général  plus  foncé  en  couleur.  A mesure  qu’elles 
persistent  elles  deviennent  plus  colorées  et  plus  brunâtres,  de 
sorte  que  la  peau,  d’abord  rosée  comme  nous  l’avons  vu,  devient 
ensuite  presque  livide. 

Palpation.  Chaleur. 

3909.  Si  l’on  applique  la  main  sur  ces  parties  rouges,  on  y 
trouve  une  chaleur  plus  ou  moins  vive. 

Empâtement.  Fluctuation. 

3910.  Si  l’on  palpe  avec  soin  les  tissus  malades,  on  y rencon- 
tre un  empâtement,  une  tuméfaction  plus  ou  moins  apparente  aussi 
par  l’inspection,  et  dans  bien  des  cas  les  points  rouges  dont  il  a 
été  parlé  s’amollissent  ; au  centre  il  se  manifeste  une  fluctuation 
qui  s’étend  plus  ou  moins,  et  qui  ne  dépasse  guère  le  lieu  où  la 
rougeur  existait. 

Plessimétrie. 

3911.  11  y a lieu  de  croire  que  dans  ces  cas  on  trouverait  un 
défaut  d’élasticité,  une  sorte  d’absorption  du  son,  une  matité  as- 
sez complète,  qui  contrasteraient  sensiblement  avec  l’élasticité, 
la  sonoréité  que  présentent  les  muscles  sains  et  non  contractés. 

3913.  Les  ganglions  enflammés  augmentent  de  volume;  la 
peau  qui  les  recouvre  rougit  plus  tard  ; le  pus  qu’ils  contiennent 
s’écoule  lorsque  la  maladie  a poursuivi  ses  périodes.  Ces  ouver- 
tures d’abcès  sont  aussi  parfois  observées  dans  les  tumeurs  qui  se 
forment  dans  l’étendue  des  vaisseaux  lymphatiques. 
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Symptomatologie. 

Douleur. 
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3913.  La  douleur  qui  se  prononce  dans  les  angioleucites  et 
I dans  les  ganglionites  est  très-variable.  En  général  elle  est  assez 
( vive  et  semble  être  surtout  en  rapport  avec  la  dermite  coexistante, 

I ou  avec  rethmoïte  qui  se  manifeste  en  même  temps.  Il  est  des  cas 

( où  cette  douleur  est  très-obscure,  et  ne  se  déclare  qu’à  l’occa- 

( 

I sion,  soit  de  mouvements  qui  viennent  à changer  les  rapports 
; des  parties  , soit  de  frottements  et  de  pressions  extérieures  ; elle 
devient  très-intense  lorsque  des  nerfs  sont  comprimés  par  les 

!!  tumeurs  ganglionaires.  C’est  surtout  lorsque  du  pus  se  forme  ou  est 
•formé  que  les  souffrances  deviennent  très-vives,  et  qu’elles  ont 

1 -souvent  pour  caractère  : des  pulsations,  des  battements  extrême- 
rment  pénibles. 

IEtat  fébrile. 

3914.  Des  phénomènes  fébriles,  tels  qu’une  fréquence  plus  ou 
' i moins  grande  du  pouls,  de  la  chaleur,  viennent  fréquemment  se 

Il  joindre  aux  accidents  locaux;  et  cela  a surtout  lieu,  1°  lorsque  l’in- 
l'tlammation  est  la  plus  vive;  2°  lorsque  le  mal  s’est  étendu  dans  un 
■grand  nombre  de  vaisseaux  ou  dans  plusieurs  ganglions  ; 3°  lors- 
i qque  du  pus  se  forme  ou  lorsque  de  larges  surfaces  sont  atteintes 
I ]par  la  maladie. 

I 

I Les  organites  et  les  abcès  viscéraux  sont  moins  fréquents  dans  l’angîoleucite 
|;  ,!  que  dans  la  phlébite.  Raisons  de  ce  fait. 

I 3 9 1. Y.  Du  reste  ces  symptômes  généraux  ont  ici  une  si  grande 

unalogie  avec  ceux  de  la  phlébite,  qu’il  serait  superflu  de  répéter 
■ eur  énumération.  Toutefois,  il  faut  le  dire,  les  organites  et  les 
abcès  viscéraux  sont  beaucoup  moins  fréquents  dans  les  angioleu- 
cûtes  que  dans  les  inflammations  veineuses;  cette  différence  nous 
[oaraît  provenir  de  la  présence  des  ganglions  à l’extrémité  des 
waisseaux  enflammés.  Le  pus  qu’absorbe  les  veines,  celui  qu’elles 
f ‘orment,  peut  pénétrer  tout  d’abord  dans  la  circulation  et  être  dé- 
r oosé  plus  tard  dans  le  tissu  des  organes.  Celui  qui  est  contenu  dans 
es  vaisseaux  lymphatiques  trouve  un  obstacle  à son  cours  dans  les 
ganglions,  et  est  retenu,  soit  dans  les  vaisseaux,  soit  dans  la  glande, 
•t  y détermine  des  phénomènes  phlegmasiques  et  des  abcès.  Ce 
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qui  arrive  pour  le  pus  doit  aussi  survenir  pour  les  autres  substances 
délétères  qui  peuvent  être  absorbées  par  les  lymphatiques;  aussi 
voit-on  des  bubons  se  déclarer  à la  suite  de  la  pénétration  dans 
les  vaisseaux  blancs  du  virus  vénérien,  et  voit-on  aussi  des  abcès 
dé  râisselle  avoir  fréquemment  lieu  à la  suite  dès  piqûres  de  scal- 
pel, etc. 

Marcheivariée  des  diverses  espèces  d'arujioleuciles. 

3.9', 16.  Il  y a.sans  doute  une  notable  diffiérence  dansdai marche 
des  diverses  espèces  d’angioleucites-.- 

Angioléucite  iraumaügue. 

3’9'I9..  L’augioleucite  traumatique  est  fort  rare.  Pour  ma  part 
je  ne  me  rappelle  pas  de  l’avoir,  vue  se  déclarer  sous  l’influence  de 
blessures,  de  contusions,  etc.,  portées  directement  sur  les  vais- 
seaux lymphatiques.  C’est  seulement  dans  les  cas  où  les  solutions 
de  continuité  avaient  en  même  temps  lieu  à la  peau,  qu’il  surve- 
nait conisécutivement  deS' angioleucites;  celles-ci  n’étaient  point 
en  rapport  avec  la  lésion  elle-même,  mais  bien  avec  l’absorption 
des  fluides  par  les  vaisseaux  blancs. 

391-^.  Quand  de  petites  ulcérations  des  orteils',  quand  des 
croûtes  de  la  peau  ou  des  ulcérations  variées  remplies  de  pus  don- 
nent lieu  à une  angioleucite,  celle-ci  ne  marche  pas  en  général 
avec  une  grande  activité,  et  souvent  les  accidents  qui  surviennent 
consistent  plutôt  dans  une  simple  empliraxie.  que  dans  une  véri- 
table phlegmasie  ; fréquemment  alors  les  ganglions  s’engorgent, 
s’indurent,  et  prennent  les  divers  états  qui  ont  été  étudiés  à l’oc- 
casion des  angioleucemphraxies. 

Septicangioleucite. 

39  tOé  Dans  la  septicangioleucite  les  phénomènes  se  déclarent 
d!une  manière,  rapide  et  grave;  C’est  surtout  lorsqu’elle  suit  les 
piqûres  de  scalpel  souillé  par  des  détritus  de  cadavre,  que  l’on 
voit  sei  déclarer  des»  accidents' aigus.  La  plaie  ne  se  cicatrise  pas^ 
elle  devient  k' siège  d^uin  travail  de  mauvaise  nature  ; la  rougeur 
estlivide;  de  la-sanie  se  forme;  quelquefois  de' petites  esearrhes 
OH*  lieu!,  et  d’on  voit  dès  >1©>  lendemain  se  déclarer  le  long  du  bras 
eJ?  sur  le  trajet  des>  vaisseaux  lymphatiques  une  traînée  rougeâtre. 
Qellerci  présente  parfois'des  intersections  où  la'peau  est  blanche,  et 


ANGIOLEÜCITE  ; GANGLIONITE. 


ii]ui  s’étend  jusqu’aux  ganglions  de  l’aisselle,  si  la  solution  de  con- 
ii.inuité  a eu  lieu  au  bras.  Ces  ganglions  deviennent  douloureux, 
i grossissent,  et  finissent  par  suppurer.  Alors  dans  le&  cas  graves; 

, qui  à coup  sur  sont  ceux.dans  lesquels  les  substances  délétères  pé^ 
(i  iètrent  dans  la  circulation  générale,  se  déclarent  des-  symptÔKïes 
frjénéraux  de  la  même  nature  que  ceux  qui  ont  lieu  dans  la  sep-^ 
^^fijçaplilébite,  dans  la  septicohéinie,  et  qui  parfois  >sont  suivis  de' lâ' 


3990.  La  septicangliolèucite  utérine  ne  diffère  pas,  quant  à ses 

! clauses,  ses  phénomènes,  sa  marche  et  son  danger,  de  la.septieo- 
'phlébite  utérine,  qui  se,  manifeste  dans  les-mèmes  circonstances  et 
tq\ii  parfois  coexiste  avec  elle.  Nous  reviendrons. snr  ce  sujet  l(i)rs' 
! ’de  l’histoire  dee  utéropathies  qui  suivent  raccouchememtv 


13 99 A.  La  toxicangioleucite  est  encore  assez  peu  connue  dans 
ssa  marche.  On  peut  rattacher  à une  intoxication  particulière  les 
t bubons  qui  se  manifestent  dans  la  peste  d’Orient.  Nous  reviendrons 
Iplus  tard  sur  cet  important  sujet. 

3999.  La  pyo-angioleucite  ne  diffère  point,  quant  à son  étude, 
î idés  abcès  lymphatiques  qui  semblent  suivre  les  emphraxies  des 
1 ^vaisseaux  blancs  et  des  ganglions. 


Analogie' entre  les  causes  de  là  phlébite  et  celles 'âé  Vangioleiccitei 

I 3993.  La  plupart  dès  causes  qui  président  au  développement 
(des  emphraxies  des  lymphatiques  sont  également  propres  à pro- 
iduire  les  inflammations  dè  ces  vaisseaux;  d’un  autre  côté  les  cir- 
(constances  qui  donnent  lieu  aux  diverses  espèces  dè  phlébite  pré- 
I ssident  aussi  très-fréquemment  aux  différentes  sortes  d^éogioleu- 
' (cites;  dè  sorte  qu’insister  largement  ici  sur  l’étude  dè  ces  causes, 

I ïserait  faire  d’inutiles  répétitions  de  ce  qui  aurait  été  dit  ailleurs'» 

; Différences  relatives  à ces  causes  dans  les  deux. cas  dont  il  s\agit. 

1 39  9I4U.  Remarquons  seulement  , qu’il  est  plusieurs  lésions>  qui 

'déterminent  plutôt  des  phlébites  et  certaines  autres.- qui  occa-'- 
i 'sionnent  plus  fréquemment  des  angioleueites»  Par  exemple  les 


(mort. 


Septicangiole uci te  ut é ri na 


Toxicangioleucite. 


Étiologie  et  pathogénie. 
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grandes  blessures  ou  les  grandes  surfaces  qui  sont  en  contactavoc 
du  pus  ou  avec  des  liquides  altérés  et  sanieux,  produisent  plus 
ordinairement  rinflammation  des  veines  ; tandis  que  les  plaies,  les 
ulcérations  de  peu  d’étendue  donnent  plus  fréquemment  lieu  aux 
angioleucites.  Les  blessures  dans  lesquelles  des  veines  sont  ou- 
vertes, celle  de  la  saignée,  par  exemple,  exposent  à la  phlé- 
bite; de  petites  solutions  de  continuité  qui  n’intéressent  que  les 
capillaires  sont  dans  bien  des  cas  suivies  de  la  phlegmasie  des 
vaisseaux  lymphatiques. 

Pourquoi  ces  différences  existent-elles  ? 

3995.  Mais  quelle  est  la  cause  qui  fait  que  dans  tel  cas  il  se 
déclare  une  phlébite  et  dans  tel  autre  une  angioleucite?  Dans  l’état 
actuel  de  la  science  il  n’est  pas  possible  de  le  dire  positivement  ; 
mais  il  y a tout  lieu  de  croire  que  certaines  circonstances  de 
structure  et  certains  rapports  entre  cette  |structure  et  la  dispo- 
sition des  liquides  en  contact  avec  les  solutions  de  continuité, 
sont  pour  quelque  chose  dans  cette  différence.  Dans  les  cas, 
en  effet,  où  les  veines  sont  divisées,  déchirées,  ramollies,  par  des 
causes  physiques  variées, la  phlébite  se  déclare;  elle  est  fort  rare 
quand  la  membrane  dite  pyogénique  est  formée.  L’angioleucite  se 
manifeste  non-seulement  alors  que  des  vaisseaux  capillaires  sont 
ouverts,  mais  encore  elle  paraît  parfois  être  produite  lorsqu’une 
membrane  de  nouvelle  formation  vient  à être  formée  sur  des  sur- 
faces morbides. 

Pourquoi  V inflammation  se  manifeste-t-elle  dans  les  vaisseaux  et  dans  les 

ganglions  lymphatiques? 

3 9 96.  Mais  quelle  est  la  cause  qui  fait  que  l’inflammation  se  ma- 
nifeste dans  les  vaisseaux  lymphatiques  et  dans  les  ganglions?  Dire 
que  c’est  l’irritation  qui  s’y  fixe  et  qui  s’y  propage,  n’est  qu’établir 
une  hypothèse  insignifiante.  Tout  porte  à croire  que  c’est  le  trouble 
de  circulation  que  produisent  certains  liquides  portés  dans  l’appareil 
lymphatique  qui  occasionne  ce  qu’on  appelle  la  réaction,  c’est-à- 
dire  la  série  de  phénomènes  inflammatoires.  Ce  serait  donc  ici  une 
cause  analogue  à celle  des  angioleucemphraxies;  on  remarque  en 
effet  que  les  mêmes  circonstances  produisent  et  l’inflammation  et 
l’engorgement  des  vaisseaux  lymphatiques.  Seulement,  lorsque  ces 
causes  agissent  d’une  manière  intense,  et  sur  des  sujets  robustes, 
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il  y a bientôt  angioleucite  ou  ganglionite,  tandis  que  si  ces  mêmes 
causes  ont  une  faible  énergie  et  si  les  sujets  sont  peu  vigoureux, 
on  voit  se  développer  des  emphraxies  plus  ou  moins  lentes. 


Causes  toxiques  spéciales  donnant  lieu  à V angioleucite. 


3999.  Il  est  certaines  causes  toxiques  et  spéciales  qui  semblent 
avoir  une  action  particulière  sur  les  vaisseaux  et  les  ganglions  lym- 
: phatiques  et  qui  jusqu’à  présent  n'ont  pas  paru  avoir  une  influence 
, marquée  sur  les  veines  : je  veux  parler  de  certains  virus,  et  notam- 
( ment  du  pus  syphilitique.  On  ne  sait  en  rien  pourquoi  celui-ci  dé- 
* termine  des  phlegmasies  ganglionaires  plutôt  que  des  phlébites  ; 
t'et  l’on  ne  trouve  d’autres  raisons  organiques  du  fait  que  la  peti- 
i tesse  des  vaisseaux  qui  correspondent  aux  surfaces  ulcérées  sur 
f desquelles  est  absorbé  le  virus  syphilitique. 

Qtiestions  relatives  à la  pathogénie  des  engorgements  ganglionaires. 


399^.  Quelle  est  la  cause  qui  fait  que  le  cancer  affecte  avec 
(tant  de  facilité  les  ganglions  lymphatiques  correspondant  aux 
i|oarties  où  le  mal  a son  siège?  Pourquoi  les  ganglions  cancéreux 
f affectent-ils  si  souvent  une  forme  spéciale  plus  ou  moins  arrondie? 
if?ourquoi  cette  forme  des  ganglions  carciniques  diffère-t-elle  sou- 
'ent  de  celle  des  glandes  lymphatiques  tuberculeuses?  Pourquoi 

! ^oit-on,  dans  le  jeune  âge,  les  ganglions  être  affectés  si  fréquem- 
ment de  tubercules,  tandis  qu’après  la  quarantième  année  les  car- 
w:“inomes  y sont  plus  fréquents?  Ce  sont  là  des  questions  auxquelles 
11  serait  fort  difficile  de  répondre,  et  dont  l’état  actuel  de  la  science 
ne  permettrait  pas  de  donner  la  solution. 


f 

,1 


Thérapeutique. 

3999.  Nous  ajouterons  seulement  ici  quelques  mois  à ce  que 
ous  avons  dit  à l’occasion  des  angio-emphraxies  et  des  engor- 
ements  ganglionnaires;  c’est  ce  qui  a trait  à la  curation  des  acci- 
ents  inflammatoires.  Le  traitement,  sous  ce  rapport,  diffère  fort 
eu  de  celui  des  diverses  espèces  de  phlébites  qui  correspondent 
ux  différentes  sortes  d’angioleucites,  etc.  Notons  seulement  qu’en 
énéral  ces  dernières  sont  moins  promptement  dangereuses  que 
!S  premières,  parce  que  les  vaisseaux  malades  sont  moins  im- 
ortants  dans  le  premier  cas,  et  parce  que  les  ganglions  situés  sur 
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leur  trajet  mettent  un  obstacle  réel  et  parfois  complet  à rinfeclion 
générale.'On  a,  par  conséquent,  i)lus  de  temps  pour  agir,  et  il  y a 
moins  de  nécessité  à employer  de  suite  une  médication  très-active. 

Utilité  dos  suignéüs  locales  dans  rangioleucite  et  dans  les  pkleymasies  des 

ganglions. 

3930.  Ajoutons  que  dans  la^  curation  des  phénomènes  inflam- 
matoires que  présentent  les  vaisseaux  blancs,  les  saignées  locales 
sont  souvent  plus  applicables  que  dans  la  .phlébite,  parce  que  le 
mal  est  plus  local,  et  parce  que.les  capillaires  sanguins  de  là  peau 
et  du.  tissu  cellulaire  voisin  des  lymphatiques  afTectés,  participent 
en  général  au  travail  phlegmasique.  La  même  considération  est 
applicable  aux  ganglionites  qui,  sauf.les  cas  de  certaines  synorga- 
nopathies,  seront,  ainsi  que. les  angioleucites, 'traitées  par  des  éva- 
cuations sanguines  locales,  par  des  cataplasmes,  par  des  bains, 
par  des  fomentations  émollierttes';  ces  moyens  seront  dirigés  sur 
les  parties  malades  comme  aussi  sur  les  . surfaces  en  rapport  avec 
l’origine  des  vaisseaux  qui  seu.endent  aux, parties  affectées. 

Traitement  des  pyogangliônites. 

3931.  Les  ganglionites  qui  sont  suivies  de  la  formation  du 
pus  exigent  des  soins  chirurgicaux  variés  et  qui  ne  doivent  pas 
être  étudiés  ici.  En  général  il  est  bon  de  ne  pas  ouvrir  de  trop 
bonne  heure  les  pyoganglionites,.parce  que  longtemps  le  pus  n’y  est 
pas  réuni  en  un  foyer  général,  et  qu’il  n’y  existe  que  sur  des  points 
partiëls  : d’un  autre  côté  il  ne  faut. pas  les  inciser  trop  tard,  à cause 
du  décollement  de  la  peau  qui  ne  manque  pas  de  survenir,  à cause 
aussi  de  l’influence  fâcheuse  qu’a,  sur  la  constitution,  la  résorption 
du  pus  qui  parfois  pourrait  se  faire  sur  la  surface  qui  entoure  la 
collection  purulente. 

Xraitemoïit  de  la  ganglionite  'Spécifique. 

Lorsque  la  causé  de  la  ganglionite  est  spécifique,  comme 
cela  a lieu  pour  les  bubons  syphilitiques,  il  est  évident  qu’il  faut 
avoir  recours  à un  traitement  spécial  qui  trouvera  sa  place  dans 
d’autres  parties  de  cet  ouvrage. 
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a v 8 8.  Plusieurs  autres  états  morbides  peuvent  (exister  dans 
les  vaisseaux  ilymphatiques»qui  «oxigeni;  aussi  (quelques  réflexions 
plus;  ou  moins  pratiques;  nous  mous 'étendrons  le  moins  possible 
sur  ce  sujet,  parce  qu’il  a-été  en'partie  traitéàl'OCGasiondesangio- 
leucites  et  des  angioleucemphraxies. 

Angioleucolithies. 

3934.  1“  Ângioleucoscîérosie  ,(  induration  des  vaisseaux  lym- 
phatiques). 

393Ô.  M.  Andral  trouva  dans  un  cas  (de  maladie  des  testicu- 
les, les  parois  des  conduits  lymphatiques  qui  en  naissaient,  épais- 
sies et  indurées,  et  présentant  de  distance  en  distance  des  nodo- 
sités produites  par  l’induration  des  valvules.  Le  même  auteur  dans 
un  cas  d’entérelcies  phymiques  vit  un  faiLdumême  genre,  et  dans 
lequel  les  vaisseaux  malades  étaient  vides.  Les  indurations  des 
ganglions  sont  plus  fréquentes  et  mieux  connues  : a leur  tissu  de- 
vient dur,  difficile  à rompre,  très-homogène,  résistant  et  d’une 
couleur  grisétre  ; si  on  le  déchire,  les  surfaces  sont  granuleuses; 
si  on  le  coupe,  il  crie  sous  le  scalpel  ; ‘le  tissu  cellulaire  qui  l’en- 
toure’lui  forme  une  capsule  épaisse  et  résistante.  » (Breschet.) 

.2°  Àngioleuco  ( 1 (concrétions,  ossifications  développées 

Ganglio  \ ostéies  ) dans  les  vaisseaux  lymphatiques) . 

3934».  Les  auteurs  citent  quelques  observations  dans  lesquelles 
il  s’est  agi  de  productions  osseuses , ou  de  .concrétions  dans  des 
vaisseaux  ou  les  ganglions  lymphatiques;  on  a trouvé  parfois  les 
glandes  bronchiques  (surtout  chez  les  vieillards)  ren\plies,  de  pro- 
ductions lithiques;  ces  faits  d’anatomie ^lathologique, sont  jusqu’à 
1 présent  sans  application  pratique. 
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3“  AngioUnco  1 phymics  (tubercules  dans  les  vaisseaux  ou  dans 
Ganglio  ( les  ganglions  lymphatiques). 

Les  tubercules  ont  été  fréquemmment  observés  dans 
l’appareil  lymphatique.  M.  Cruveilhier  ( Anal.  patk.  livraison) 
en  trouva  chez  un  homme  qui  portait  une  péritonite  tuberculeuse; 
M.  Andral  en  rencontra  sur  une  femme  atteinte  d’un  cancer  utérin. 
Cette  matière  phymique  existait  dans  la  cavité  même  des  conduits 
dont  il  s’agit.  Cette  môme  matière  est  bien  plus  commune  dans  les 
ganglions;  ceux-ci  ne  paraissent  pas  tous  y être  également  disposés, 
et  probablement  ne  le  sont-ils  pas  au  même  degré  aux  différents 
âges.  Laënnec  range  ces  ganglions  dans  l’ordre  suivant,  relative- 
ment à la  fréquence  de  leur  apparence  tuberculeuse  : ganglions 
bronchiques,  médiastins,  cervicaux,  mésentériques.  Sur  cent  en- 
fants tuberculeux,  M.  Lombard  a trouvé  ganglions  bronchiques 
87  fois,  mésentériques  31,  cervicaux?,  inguinaux  3.  Tantôt  la  ma- 
tière tuberculeuse  est  infiltrée,  tantôt  elle  est  en  masse.  Cette  der- 
nière circonstance  a surtout  lieu  dans  les  ganglions  bronchiques. 
Le  ramollissement  transforme  ordinairement  cette  matière  en  une 
espèce  de  pus  grumeleux  et  homogène;  « il  n’est  pas  rare  cepen- 
dant de  voir  le  produit  du  ramollissement  séparé  en  deux  parties 
dont  l’une  ressemble  à du  caséum,  et  l’autre  à du  petit  lait  trouble 
et  visqueux.  » (Breschet.) 

4°  Angioleuco  ) carcinies  ( cancer  des  vaisseaux  ou  des  ganglions 

Ganglio  j lymphatiques) . 

3939.  M.  Andral  encore  a trouvé  sur  une  femme  morte  de 
cancer  utérin,  le  canal  thoracique  rempli  de  petits  corps  blanchâ- 
tres, irréguliers,  arrondis,  du  volume  d’un  pois,  continus  avec  les 
parois  du  conduit,  et  qui  présentaient  une  parfaite  analogie  avec 
les  tumeurs  cancéreuses  développées  dans  l’abdomen.  Ailleurs 
existaient  dans  les  parois  du  tissu  encéphaloïde.  Rien  n’est  plus  com- 
mun que  de  trouver  des  ganglions  lymphatiques  cancéreux. 
Cruiskshank  croit  que  cette  dégénérescence  est  plus  rare  dans  les 
ganglions  abdominaux  que  dans  les  autres.  Sœmmering  a trouvé 
une  sanie  ichoreuse  dans  les  lymphatiques  qui  se  rendaient  d’un 
organe  cancéreux  aux  ganglions  qui  commençaient  à le  devenir. 
Les  ganglions  devenus  carciniques  prennent  souvent  un  énorme 
développement,  et  ils  présentent  les  caractères  généraux  qui  ont 
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tété  assignés  aux  cancers.  [Traité  de  pathol.  iatriq.  467  481.) 
iChez  les  hommes  qui  sont  atteints  de  mélanose,  les  ganglions  sont 
ïsouvent  affectés  de  cette  maladie.  Cruveilhier,  Alibert,  Breschet 
tont  observé  des  cas  pareils,  et  nous-môme  encore  dans  ces  derniers 
tlemps,  sur  un  homme  atteint  d’une  ancienne  tumeur  mélanique  du 
Ibras  ; il  y avait  sous  l’aisselle  une  tumeur  grosse  comme  le  poing; 
telle  était  constituée  par  le  même  tissu  mélanosique  qu’on  retrouvait 
cdans  le  bras  et  qui  s’était  aussi  déposé  à la  surface  du  cerveau. 

Diagnostic. 

3 930.  Les  moyens  de  reconnaître  pendant  la  vie  les  anomo- 
ttrophies  des  vaisseaux  ou  des  ganglions  lymphatiques  sont  du 
imême  genre  que  ceux  qui  ont  été  exposés  à l’occasion  des  em- 
iphraxies  des  ganglions  et  des  vaisseaux  lymphatiques.  Ce  sont  les 
;mêmes  caractères  biorganographiques  ; ce  sont  encore  la  plupart 
ides  mêmes  phénomènes  fonctionnels  auxquels  viennent  parfois  se 
'joindre  dans  les  carcinies  des  douleurs  plus  ou  moins  vives.  Sou- 
ivent  lorsqu’il!  s’agit  d’encéphaloïdes,  les  ganglions  sont  bosselés, 
inégaux,  et  l’hypertrophie  devient  très-considérable.  Dans  ces 
cas,  et  surtout  dans  les  scirrhosies,  il  y a une  dureté  très-considé- 
:rable  ; plus  tard  se  forment  des  ulcérations  qui  dans  les  mélanosies 
; présentent  une  apparence  noirâtre  ou  noire  très-marquée  ; le  fond 
(des  ulcérations  carciniques  est  tapissé  par  des  bourgeons  charnus 
(de  diverses  colorations,  par  des  liquides  altérés;  les  bords  en  sont 
coupés  à pic  ; plus  tard  les  ganglions  malades  finissent  par  adhé- 
rer avec  les  tissus  d’alentour,  et  par  se  confondre  avec  eux  en 
même  temps  que  le  mal  s’y  propage,  etc. 

3 940.  Les  gangliophymies,  d’abord  dures,  se  ramollissent 
après  un  certain  temps,  et  finissent  souvent  par  former  des  abcès 
qui  donnent  lieu  à l’écoulement  de  matières  tuberculeuses  et  de 
pus,  etc.  Tout  ce  que  nous  pourrions  dire  de  ces  états  organo-pa- 
thologiques  rentrerait  plus  ou  moins,  d’une'part  dans  l’histoire  des 
maladies  chirurgicales,  et  de  l’autre  dans  les  considérations  géné- 
rales établies  dans  le  Traité  de  pathologie  iatrique  sur  les  carcinies 
et  les  phymies. 

3944.  Un  des  signes  les  plus  positifs  delà  dégénérescencedes 
ganglions  en  cancer  et  en  tubercules  se  tire  de  la  coexistence 
d’autres  affections  du  môme  genre  dans  diverses  parties  du  corps, 
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et  principnlcnient  dans  celles  qui  correspondent  à l’origine  des 
vaisseaux  lyniplialiqucs  qui  vont  se  rendre  aux  ganglions  malades. 

Étiologie.  Patliogénie, 

Pourquoi  les  accidents  se  propagent-ils  d’une  partie  de  l’appareil 
lymphatique  à d’autres  parties  de  cet  appareil? 

3949.  A quelles  causes  rapporterons-nous  la  propagation  des 
phymies,  des  carcinies,  des  mélanosies  dans  les  vaisseaux  lympha- 
tiques elles  ganglions?  Gomment  se  fait-il  que  le  mal,  d’abord 
borné  à quelques-tins  d’entre  eux,  s’étende  plus  tard  et  à une  cer- 
taine époque  dans  une  partie  plus  ou  moins  grande  de  l’appareil 
lymphatique?  Comment  vient-il  à se  déclarer  d’une  manière  succes- 
sive dans  des  glandes  tantôt  voisines,  tantôt  éloignées  des  points 
où  le  cancer  a commencé  à se  prononcer?  Est-ce  l’irritation  qui 
se  propage  ainsi?  Mais  qu’est-ce  que  l’irritation  ? Est-ce  autre 
chose  qu’une  hypothèse,  et  qu’une  expression  dont  on  se  sert  pour 
voiler  son  ignorance  sur  l’explication  des  faits  et  pour  mettre  les 
mots  à la  place  des  choses  ? Est-ce  en  vertu  d’une  sympathie  spé- 
ciale que  le  mal  se  reproduit  dans  des  organes  de  même  texture  ? 
Mais  c’est  là  encore  une  supposition  tout  à fait  gratuite  et  qui  ne 
donne  en  rien  la  solution  de  la  question  proposée.  Est-ce  en  vertu 
d’une  prédisposition  spéciale  inhérente  à la  constitution,  d’une 
diathèse  (n°  1185),  d’une  cachexie  (n°  1202),  que  de  semblables 
phénomènes  se  manifestent  dans  des  organes  dont  la  texture  est 
identique  à celle  des  parties  primitivement  malades?  Certes  il  y a 
dans  ceci  du  vrai  ; mais  cela  ne  dit  pas  pourquoi  ce  sont  princi- 
palement les  ganglions  qui  se  trouvent  sur  le  trajet  des  vaisseaux 
lymphatiques  provenant  des  parties  tuberculeuses  ou  cancéreuses 
qui  sont  les  premiers  atteints. 

Théorie  de  la  propagation  dont  il  vient  d’être  question. 

3943.  En  somme,  il  nous  paraît  plus  que  probable  qu’il  y a 
dans  ce  cas  une  pénétration  dans  les  vaisseaux  blancs  de  la  ma- 
tière morbide  déposée  ou  formée  dans  les  tissus,  et  que  cette  ma- 
tière est  portée  dans  les  ganglions,  de  ceux-ci  dans  d’autres  glan- 
des semblables,  et  de  celles-là  encore  dans  d’autres  parties  du 
système  lymphatique.  On  conçoit  très-bien  d’ailleurs  que  ces  ma- 
tières étant  reportées  dans  le  sang  puissent  encore  être  déposées 
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de  là^dans  divers  tissus  et  dans  la  trame  cellulaire  des  parties,  d’où 
les  vaisseaux  blancs  peuvent  encore  la  répandre  et  la  charrier 
dans  d’autres  ganglions  ; de  là  une  très-grande  facilité  à expliquer 
la  reproduction  du  cancer  et  des  tubercules  dans  les  diverses  par- 
ties du  corps  de  l’homme. 

3 944.  Remarquons  à l’appui  de  ces  idées,  que  c’est  principa- 
lement lorsque  les  carcinies  et  les  tubercules,  sont  ramollis  que 
ces  reproductions  ont  lieu  avec  le  plus  de  facilité  et  avec  la  plus 
grande  promptitude. 

Thérapeutique. 

3945.  Les  tubercules,  les  cancers  des  vaisseaux  lymphatiques 
ne  sont  pas  plus  curables  que  ceux  des  autres  parties  du  corps  ; 
c’est  la  destruction  des  tissus  qui  en  sont  le  siège,  c’est  l’évacua- 
tion de  la  matière  tuberculeuse,  qui  sont  les  seuls  moyens  connus 
de  s’opposer  aux  suites  de  ces  funestes  maladies.  Ces  moyens 
de  curation  appartiennent  à la  thérapeutique  chirurgicale,  et  nous 
parlerons  de  quelques  moyens  médicaux  qui  ont  été  proposés  à 
l’occasion  de  phymies  ou  de  carcinies  situées  dans  des  organes 
profonds,  tels  que  les  poumons,  l’estomac,  l’utérus,  etc.  Nous 
dirons  seulement  que  toutes  les  fois  qu’un  ganglion  lymphatique 
s’engorge  consécutivement  à un  cancer  de  la  périphérie,  il  faut 
tout  d’abord,  lorsqu’il  est  possible  de  le  fairo  sans  compromettre 
- actuellement  la  vie  du  malade,  enlever  ce  ganglion  pour  prévenir 
la  pénétration  de  la  matière  carciniquo  dans  l’économie  etla  pro- 
pagation du  mal  dans  les  autres  points  de  l’économie. 
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CINQUIÈME  SECTION. 

MICIIANGIOPATHIES 
( maladies  des  vaisseaux  capillaires). 


394®.  Pour  terminer  l’étude  des  organes  solides'dépendants 
de  la  grande  circulation,  nous  n’aurions  plus  à nous  occuper  que 
des  affections  dont  les  capillaires  peuvent  être  le  siège  ; mais  nous 
avons  traité  en  partie  ce  sujet.  C’est  ainsi  que  dans  le  Traité  de 
pathologie  iatrigue,  l’histoire  de  l’inflammation  a été  faite  aux 
888,  889  et  suivants  ; celle  des  hémorrhagies  a été  traitée  aux 
n"®  291  et  suivants  ; celle  des  scrofules  a trouvé  sa  place  aux 
n”®1152, 1153, 3662  et  suivants  ; l’étude  des  altérations  des  liquides 
et  des  diverses  lésions  organiques  a été  faite  dans  beaucoup  d’au- 
tres parties  du  même  ouvrage.  L’ensemble  de  tout  cela,  joint  à l’his- 
toire de  plusieurs  autres  affections  locales  que  nous  aurons  plus 
tard  à passer  en  revue,  constitue  l’histoire  des  états  patholo- 
giques que  peuvent  présenter  les  vaisseaux  capillaires,  et  nous 
terminerons  par  conséquent  ici  l’étude  médicale  des  organes  solides 
de  la  circulation. 
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